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1 INTRODUCCIÓN 
 
La Enfermedad periodontal (EP) es la segunda enfermedad bucal más 
prevalente en Chile, luego de la caries (1),  por lo tanto, representa un problema 
de salud pública, ya que se estima que el tratamiento de las enfermedades 
bucales, corresponde entre el 5% y el 10% del gasto sanitario de los países 
industrializados, y está por encima de los recursos de muchos países en 
desarrollo (2). Debido a su alta prevalencia, se han desarrollado nuevas 
investigaciones que buscan tener un mejor entendimiento de esta patología y, 
por consiguiente, nuevas estrategias terapéuticas (2). 
 
Por décadas, se ha considerado que la periodontitis es causada por 
bacterias específicas o por grupos bacterianos, en consecuencia, los protocolos 
de tratamiento se han basado en gran medida en terapias anti infecciosas (3). 
En los últimos años, se ha presentado evidencia suficiente para considerar que 
la respuesta del hospedero ante los microorganismos es la que conduce a los 
cambios observados en la periodontitis y gingivitis (3).  
La terapia moduladora del hospedero, ha surgido como nuevo concepto 
para el tratamiento de la enfermedad periodontal (4). Esta terapia se suministra 
sistémica o localmente, como complemento al tratamiento periodontal 
convencional y tiene como objetivo reducir la destrucción del tejido y estabilizar, 
o incluso regenerar el periodonto mediante la modificación de la respuesta 
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inmune, disminuyendo los agentes inmunológicos que causan daño y 
aumentando los que favorecen la respuesta protectora o regeneradora (4). 
Diferentes tipos de fármacos han sido evaluados como agentes de 
modulación, los cuales tienen sus propias limitaciones y efectos adversos (4). 
Sin embargo, los ácidos grasos insaturados Omega-3, han mostrado tener valor 
terapéutico; efectos antiinflamatorios y de protección para múltiples 
enfermedades inflamatorias crónicas, como la artritis reumatoide, fibrosis 
quística, colitis ulcerosa, entre otros (4).  
 Este trabajo de investigación, pretende evaluar si la administración 
sistémica de Omega-3 como terapia adjunta al tratamiento periodontal no 
quirúrgico (TPNQ) otorga beneficios en las variables clínicas y microbiológicas 
en pacientes tratados de periodontitis crónica moderada a severa. Los 
resultados obtenidos en este estudio serán un aporte a la evidencia científica 
disponible, ya que podría dar nuevas luces que inviten a estudiar más 
acabadamente el uso de éste como terapia moduladora complementaria y como 
modificadora de la flora periodontal (4) (5), siendo esta última área, de especial 
interés, ya que no existe evidencia de la acción de este ácido graso, sobre la 
composición de la flora periodontal. Además, corresponde a un estudio pionero, 
ya que la evidencia científica nacional disponible actualmente es nula y la 
evidencia internacional, es escasa. Por consiguiente, resulta interesante 
estudiar más acabadamente esta relación entre Omega-3 y Periodontitis.  
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2 MARCO TEÓRICO 
2.1 Enfermedad periodontal (EP) 
 
La EP es una enfermedad de etiología bacteriana, cuya patogenia es 
inmuno-inflamatoria, obteniendo como resultado, la destrucción del tejido de 
soporte del diente, incluido el tejido conectivo unido al hueso. Clínicamente es 
difícil de tratar, presentando una alta tasa de recurrencia (6) (7). La regeneración 
del tejido blando y duro perdido a causa de la enfermedad, es limitada, ya que 
podría no existir una recuperación completa de éstos, e impredecible, pues no 
es posible pronosticar con exactitud la cantidad de tejido a recuperar (6).  
La periodontitis crónica (PC), forma más frecuente de periodontitis, (8) afecta 
en un 15% a un 20% de los adultos entre 35 y 44 años, variando la incidencia 
según la ubicación geográfica (8). En Latinoamérica, la periodontitis es más 
prevalente en hombres que en mujeres, en fumadores pesados y en individuos 
con un nivel socioeconómico bajo (9). La prevalencia y severidad de la EP, 
incrementa con la edad y puede afectar a un número variable de dientes, con 
intensidades variables de progresión (10).  
En Chile, es la segunda enfermedad bucal más prevalente después de la 
caries, donde según datos del ministerio de salud, el 38,7% de los chilenos 
entre 35 y 44 años, tiene pérdida de inserción mayor a 6 mm (1). 
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2.2 Etiopatogenia de la EP 
 
La búsqueda por demostrar la etiología de la EP, se remonta a la década de 
1960, donde los investigadores trabajaron bajo la idea que una vez identificado 
el factor causal, la EP podría ser erradicada. A mediados de la década de 1970, 
se comenzó a especular que la PC era más que una infección (11). 40 años 
después, la Academia Americana de Periodoncia (AAP) se refiere a la 
periodontitis como una enfermedad inflamatoria, causada por bacterias (11). El 
cambio conceptual fue impulsado por varias investigaciones a lo largo del 
tiempo (11). 
Page y Schroeder, en 1976, señalaron que las características estructurales 
de la lesión temprana “Son consistentes con formas de hipersensibilidad celular 
y un mecanismo de este tipo podría ser importante en la patogénesis” (11). 
Page en 1991, observó que las bacterias inducen la destrucción 
indirectamente a través de la activación de las células de defensa del 
hospedero, que producen y liberan mediadores que estimulan la destrucción del 
tejido (11). El paradigma predominante era que las bacterias eran necesarias, 
pero no suficientes para causar periodontitis (11).  
Actualmente los investigadores trabajan bajo el concepto que la modificación 
de la respuesta del hospedero podría ser una herramienta terapéutica como 
terapia coadyuvante al Tratamiento periodontal no quirúrgico (TPNQ) (11) (12) (13) 
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(14). Para comprender qué involucra esta modificación, es necesario conocer la 
respuesta inmune (11). 
2.3 Respuesta Inmune Innata (RII)  
 
Corresponde a la reacción inicial del hospedero, y se caracteriza por una 
respuesta fisiológica al desafío microbiano, para reclutar células adecuadas a 
los sitios de infección a través de la producción de citoquinas y quimioquinas 
(10). Principalmente se efectúa mediante fagocitosis de microorganismos y de 
sustancias extrañas, por macrófagos y neutrófilos (10). Los elementos que la 
componen, son las células de origen no hematopoyético, especialmente las 
células epiteliales, que actúan como barrera mecánica, células de origen 
hematopoyético, fagocitos y la defensa innata humoral, representada por la 
cascada del complemento (10). 
Los fagocitos tales como macrófagos y neutrófilos, tienen en su superficie 
receptores que reconocen y se unen a la superficie molecular de las bacterias 
(10). Estos son los llamados Receptores de Reconocimiento de Patrones 
Moleculares (RRPM), que incluye los receptores tipo Toll, que le dan la 
capacidad al sistema inmune de diferenciar, por ejemplo, entre las células del 
hospedero y las bacterias. Las bacterias por su lado, poseen en su superficie 
los Patrones Moleculares Asociados a Patógenos (PAMPs) (10). Estos últimos 
corresponden a moléculas de superficie sumamente conservadas que sirven al 
sistema inmune para reconocer a los patógenos; por ejemplo, las bacterias 
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Gram Negativas poseen en su superficie los Lipopolisacáridos (10). Después del 
reconocimiento de los microorganismos y de sustancias extrañas, se secretan 
quimioquinas para atraer fagocitos (10). 
El sistema del complemento genera proteínas biológicamente activas, con 
diferentes funciones. Algunas de estas, incluyen la atracción de diferentes 
células del sistema inmune como monocitos, linfocitos y neutrófilos, la 
opsonización de patógenos y la formación de un “complejo ataque membrana”, 
el cual directamente puede inducir la lisis de las bacterias (10). 
2.4 Respuesta Inmune Adquirida (RIA) 
 
En la fase aguda de inflamación, la respuesta es rápida y de corta 
duración (10). Si la noxa o injuria no es resuelta, la respuesta se transforma en 
crónica, activándose la RIA, la cual involucra mecanismos celulares y no 
celulares (10). Los antígenos bacterianos son procesados y presentados por 
linfocitos, macrófagos y células dendríticas a dos grandes familias de células 
de este tipo de respuesta inmune (10). La RIA está representada por dos líneas 
celulares: Linfocitos T y B (10). Los linfocitos B son los encargados de procesar 
los antígenos y a partir de estos sintetizar anticuerpos específicos para 
combatir determinada noxa (10). Los linfocitos T se subdividen en dos líneas 
celulares generales, los T helper (CD4) y los T citotóxicos (CD8) (10). Estos 
últimos, están encargados de la inmunidad celular directa, destruyen 
patógenos a través de moléculas llamadas perforinas, las cuales inducen la 
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lisis del patógeno atacado (10). Los linfocitos T helper (Th) se subdividen en 
distintos tipos, basado esto en el patrón de producción de citoquinas (10). El 
papel principal del Th1 es la producción de moléculas que favorecen la 
respuesta mediada por células (10), a diferencia del Th2, que produce moléculas 
que suprimen la respuesta mediada por células (10). 
Estudios más recientes han descrito dos nuevos subgrupos de células T 
CD4 bien definidos; Th17 y células T reguladoras, que desempeñan papeles 
antagónicos, como efectoras y células supresoras, respectivamente (10). Las 
células Th17 producen interleuquina (IL) 17 y 22, las cuales se han observado 
en sitios con PC (10). Las células T reguladoras tienen un rol protector en el 
daño tisular periodontal (10). 
2.5 Inflamación 
Es una compleja reacción ante agentes injuriosos como microorganismos y 
células necróticas, que consiste en respuestas vasculares, migración y 
activación de leucocitos, además de reacciones sistémicas (15). Se inicia con 
una respuesta aguda, con predominio de neutrófilos y se convierte en crónica, 
si persiste sin resolver (10) (15). Los polimorfonucleares neutrófilos (PMN) son las 
primeras células en llegar al sitio dañado o infectado (12), por lo que son 
cruciales como primera línea de defensa. Su acumulación en el tejido, es 
seguida por una segunda infiltración de células, los monocitos, quienes 
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promueven la remoción de neutrófilos apoptóticos por medio de la fagocitosis 
(16). La falla en esta remoción o un retraso en la apoptosis de PMN, caracterizan 
la lesión crónica. 
Los neutrófilos y macrófagos, tienen en su superficie receptores que 
reconocen los lipopolisacáridos (LPS) bacterianos, los cuales, estimulan la 
hidrólisis de fosfolípidos de membrana a través de la enzima fosfolipasa A2, 
generando ácido araquidónico (10) (13). Este último, puede ser degradado 
mediante dos grandes vías; la de lipooxigenasas cuyo resultado final son los 
leucotrienos; y la de ciclooxigenasas, obteniendo prostaglandinas, tromboxanos 
y prostaciclinas (10). Las prostaglandinas tienen importantes funciones pro-
inflamatorias, destacándose su rol en la reabsorción ósea y sus funciones 
vasoactivas (13). 
2.6 Resolución de la inflamación  
 
Para la resolución de la inflamación, es necesario la eliminación rápida 
del agente agresor, las células de respuesta inmune y los mediadores 
secretados (10) (15). Descubrimientos recientes, evidenciaron que las vías pro-
resolutivas, son una extensión de las mismas vías de eicosanoides que 
producen mediadores pro-inflamatorios (10). El término de la fase aguda de 
inflamación ocurre cuando hay un cambio de clase de los neutrófilos en las vías 
de eicosanoides, separándose así la vía pro-inflamatoria de la pro-resolutiva (3) 
(10). Esta modificación, está mediada por las prostaglandinas (PG) E2 y D2 que 
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estimulan al neutrófilo a producir una lipooxigenasa específica (15-
lipooxigenasa) al final de la inflamación (10). Esta última, a diferencia de la 5-
lipooxigenasa secretada al inicio de la inflamación, no produce leucotrienos. El 
resultado final, es la producción de mediadores pro-resolutivos; las lipoxinas (10) 
(16). Otras moléculas con funciones similares a las lipoxinas, derivan de los 
ácidos grasos Omega-3, como ácido eicosapentaenoico (EPA) y el ácido 
docosahexaenoico (DHA). Las Resolvinas de la serie E, derivan del EPA, 
mientras que las de la serie D, Protectinas y Maresinas son sintetizados a partir 
del DHA (14) (16). A continuación, se explican en detalle. 
2.6.1 Lipoxinas 
 
 
Las lipoxinas son moléculas pro resolutivas naturales, producidas a partir 
de ácidos grasos endógenos y derivadas del ácido araquidónico (16) (17). Las 
lipoxinas A4 y B4 fueron las primeras aisladas e identificadas como inhibidores 
de la infiltración de neutrófilos y estimuladoras del reclutamiento de macrófagos 
no inflamatorios (16) (18) (19).  
Se han identificado tres vías principales para su síntesis: La primera, 
ocurre en los tejidos de mucosas como la cavidad oral y la segunda vía ocurre 
en los vasos sanguíneos. Ambas conducen a la producción de lipoxina A4 y 
lipoxina B4 (16). La tercera vía, se desencadena por el ácido acetilsalicílico 
(ASA) que genera un tipo especial de lipoxina (16). 
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La lipoxina A4 y Lipoxina B4 inhiben la quimiotaxis y migración de células 
inflamatorias fuera de los capilares (17). También inhiben la generación de 
radicales de oxígeno (17). Se ha estudiado, que la aplicación tópica de lipoxina 
A4 en periodontitis inducida en conejos, protege significativamente los sitios 
experimentales de desarrollarla (3). 
2.6.2 Resolvinas 
 
Existen dos grupos principales de resolvinas con estructuras químicas 
distintas: la serie E derivada del EPA y la serie D derivado de DHA (16).  En 
inflamación aguda, la síntesis de resolvina E1 es a partir de EPA y ASA (20). 
Existe una vía alternativa en los órganos ricos en bacterias (como la cavidad 
oral) donde no se requiere de la presencia de ASA (20). La producción de 
resolvina E1 se incrementa en el plasma de los individuos que consumen ASA o 
EPA, resultando en la mejora de los signos clínicos de la inflamación (16). Se ha 
demostrado que la serie D de resolvinas, reduce la inflamación por la 
disminución de la adhesión leucocito plaquetaria (16). 
2.6.3 Protectinas 
 
Las protectinas también se biosintetizan mediante la vía de las 
lipooxigenasas (16). Esta vía convierte el DHA en mediadores que luego son 
convertidos por leucocitos en protectina D1 o neuroprotectina, la cual protege 
los tejidos neurales (16). La protectina D1 también es producida por los linfocitos 
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de la sangre periférica, que reduce el TNF y la secreción de interferón gamma, 
bloquea además la migración de células T y promueve su apoptosis (16).  
2.6.4 Maresinas 
 
Son moléculas sintetizadas a partir de DHA por los macrófagos para la 
resolución de la inflamación (14) (16). La fagocitosis de células apoptóticas por los 
macrófagos, da paso a la biosíntesis de resolvina E1, protectina D1, lipoxina A4 
y maresina 1 (16). Esta última, mejora la captación de PMN apoptóticos y 
también limita la infiltración de estos (14). Su actividad es ligeramente más 
potente que la resolvina D1, incrementando la resolución de la inflamación, 
promoviendo la regeneración tisular y previniendo la progresión de una 
respuesta inflamatoria aguda a una inflamación crónica (18).  
Estos hallazgos cambiaron el paradigma de la resolución de inflamación, 
pasando de un concepto más pasivo del hospedero hacia uno activo, controlado 
por moléculas específicas que resuelven la inflamación (17). Por lo tanto, esta 
familia de moléculas tiene un rol importante en la regulación e inhibición de los 
efectos de la inflamación continua con un posible impacto sobre la EP (17). En 
consecuencia, estos compuestos y su metabolismo tienen un potencial 
considerable para el desarrollo de la intervención terapéutica biológica en la 
inflamación aguda o crónica, como en la periodontitis (17) (18). 
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2.7 Periodontopatógenos 
 
En la cavidad oral existen más de 700 especies procariontes. 
Aproximadamente el 49% están oficialmente identificadas, el 17% no 
identificadas, pero cultivables y el 34% son identificadas solo como filotipos no 
cultivables (21). La estructura de la comunidad bacteriana, varía según la 
localización dentro de la boca y los cambios de la comunidad están 
relacionados a la iniciación y progresión de la enfermedad (22). La interacción 
entre microorganismos induce un cambio del ambiente local, lo que representa 
el primer paso hacia la EP (22). 
Se ha establecido que los microorganismos del biofilm subgingival, estarían 
formando complejos bacterianos agrupados por colores (23). El complejo rojo se 
incorpora tardíamente en el desarrollo del biofilm y las especies que lo 
comprenden, son consideradas los principales agentes etiológicos de la PC. 
Estas bacterias son Porphyromonas gingivalis, Treponema dentícola y 
Tannerella forsythia (23).  
2.7.1 Porphyromonas gingivalis (Pg) 
 
Es un microorganismo anaerobio gramnegativo, asacarolítico, que ha sido 
señalado como un miembro fundamental de la microbiota patógena de varias 
enfermedades periodontales caracterizadas por pérdida de hueso alveolar (24). 
Para lograr adherirse en la cavidad oral, Pg emplea diversos factores de 
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virulencia: fimbrias, proteasas, hemaglutininas y lipopolisacáridos (24). Las 
fimbrias de Pg son los principales determinantes de adherencia en la superficie 
celular de este microorganismo, y son fundamentales para alcanzar con éxito la 
colonización y los procesos patológicos (24). Se demostró que Pg puede liberar 
grandes cantidades de enzimas proteolíticas; las gingipaínas, un tipo de 
proteinasas, que contribuyen a la infección y a la destrucción tisular observada 
en la periodontitis (24). 
2.7.2 Treponema dentícola (Td) 
 
Espiroqueta gramnegativa, anaerobia estricta, que posee gran movilidad y 
constituye aproximadamente el 50 % de todas las bacterias presentes en una 
lesión periodontal (24). Posee múltiples factores de virulencia, siendo el principal 
la Dentisilina, que corresponde a una proteasa de superficie celular que actúa 
sobre diferentes tipos de proteínas como el colágeno, laminina, transferrina, etc. 
(24). Td interactúa con otras especies bacterianas, especialmente Pg y 
Fusobacterium Nucleatum. Esta coagregación probablemente desempeña un 
papel importante en la progresión de la EP (24). 
2.7.3 Tannerella Forsythia (Tf) 
 
Microorganismo gram negativo, anaerobio y asacarolítico (24). Según se ha 
descrito, Pg y Tf coagregan junto a Fusobacterium Nucleatum, lo que sugiere 
un proceso para favorecer la colonización en el biofilm subgingival (24). Dentro 
14 
 
de sus factores de virulencia destacan las proteasas, que actúan desinsertando 
células epiteliales, entre otras acciones (24). 
2.7.4 Fusobacterium Nucleatum (Fn) 
 
Es un bacilo anaerobio, gramnegativo que se detecta más frecuentemente 
en los sacos periodontales. Sin embargo, Fn es también una de las especies 
más comunes que se encuentran en el crévice gingival, incluso en ausencia de 
enfermedad (25). Su función principal es adherirse tanto a células epiteliales 
como a otras bacterias.  Es clave en la formación del biofilm, ya que actúa como 
un "puente" microbiano entre los colonizadores tempranos y tardíos durante la 
formación del biofilm (23).  
El avance de las nuevas tecnologías, ha dado paso a la formulación del 
“microbioma humano”, concepto que engloba al genoma colectivo de todas las 
bacterias, y otros microorganismos que residen en y sobre el ser humano (26).  
Esto, ha permitido la detección de comunidades bacterianas completas, incluso 
de aquellas que no se han cultivado (26) (27). Cuando se estudió el potencial 
funcional del microbioma periodontal en pacientes sanos, se observó que se 
enriquecía la biosíntesis de ácidos grasos, lo que sugiere que algunos de estos 
metabolitos son sintetizados por la microbiota sana, en un esfuerzo de proteger 
contra los periodontopatógenos (28).  
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El microbioma humano es fuente de una diversidad genética, modificador 
de enfermedad y componente esencial en la inmunidad, ya que los seres 
humanos poseen dos grupos de genes; aquellos codificados en el propio 
genoma, y los codificados en el genoma microbiano (29). Por lo tanto, todos los 
genes del organismo humano, ya sea microbioma codificado o humano, tiene el 
potencial de modificar y/o tener un impacto en el estado de salud (30).  
2.8 Detección de patógenos 
 
La mayoría de los pacientes con PC, a pesar de sus diversos perfiles 
microbiológicos orales, responden muy bien a los métodos mecánicos 
tradicionales del tratamiento periodontal no quirúrgico (31). Para estos pacientes, 
una reducción sostenible en el nivel total de bacterias periodontopatógenas en 
sus sacos periodontales, a través del control profesional y personal del biofilm, 
suele ser suficiente para detener la progresión de la enfermedad (31). Sin 
embargo, existen algunos pacientes que no responden de forma esperada a la 
terapia periodontal tradicional, esto debido a diversos factores, dentro de los 
cuales se puede mencionar la predisposición genética como es el caso del 
polimorfismo de IL-1, factores de riesgo adquiridos como el tabaco y co-
morbilidades como la diabetes mellitus, etc. (31) 
Para el tratamiento de la Periodontitis Agresiva, adquiere, por lo general, 
gran importancia la determinación del perfil microbiológico del paciente para 
aplicar una terapia antibiótica específica que puede proporcionar un beneficio 
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terapéutico adicional para el paciente (31). Para tal efecto, se han desarrollado 
una variedad de técnicas para el análisis de muestras de biofilm, dentro de las 
cuales destacan: reacción en cadena de polimerasa (PCR), cultivo bacteriano, 
sondas de ácidos nucleicos, inmunoensayos, ensayos enzimáticos y 
microscopía. 
2.8.1 Cultivo 
 
Se considera el gold standard cuando se compara con otros métodos de 
identificación microbiológicos (31). Permite la evaluación de la sensibilidad a los 
antibióticos (31). Sin embargo, también tiene algunas limitaciones importantes, 
como su incapacidad para detectar niveles bajos de microorganismos, alto 
costo, intensidad de trabajo, período prolongado de tiempo antes que se 
puedan obtener resultados y la incapacidad o dificultad en el crecimiento de 
varias especies bacterianas (31). 
2.8.2 Reacción en cadena de polimerasa (PCR) 
 
La PCR es una técnica biológica molecular para la replicación de ADN (31). 
El objetivo de esta técnica es sintetizar muchas veces un fragmento de ADN 
utilizando una polimerasa que puede trabajar a temperaturas muy elevadas (32). 
Una modificación de esta tecnología, es PCR en “tiempo real”, que no solo 
permite la detección de microorganismos específicos en el biofilm, sino también 
su cuantificación (31). Al realizar una reacción de PCR, se simula lo que sucede 
17 
 
en una célula cuando se sintetiza el ADN. En el tubo se mezclan todos los 
ingredientes necesarios: la polimerasa, el ADN del organismo que se quiere 
estudiar, los oligonucleótidos necesarios para que se inicie la transcripción y las 
condiciones para que la enzima trabaje adecuadamente (pH, temperatura y 
reactivos adicionales) (32). Se explicará en materiales y métodos. 
2.9 Tratamiento periodontal  
 
Debido a la etiología multifactorial de la EP, la elección de terapias 
adecuadas ha sido un tema de amplio debate y en relación a esto se han 
propuestos múltiples enfoques terapéuticos (33). Las dos líneas generales de 
tratamiento corresponden a Terapia Periodontal quirúrgica y no quirúrgica (33), 
las cuales, se pueden implementar junto con alguna de las múltiples 
herramientas complementarias existentes (33). 
2.9.1 Terapia periodontal no quirúrgica (TPNQ) 
 
 El destartraje supra y subgingival más pulido radicular, es considerado el 
gold standard para el tratamiento de la periodontitis, y es el más utilizado (33). El 
TPNQ apunta a la reducción y eliminación de los factores etiológicos de la 
enfermedad presentes en el biofilm, junto a agentes irritantes de la superficie 
dentaria, disminuyendo la carga bacteriana, logrando así, la 
biocompatibilización de la pared dura del saco para obtener resultados en la 
pared blanda (33), que se traduce en cambios clínicos favorables (34). Aunque el 
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TPNQ por sí solo puede detener la progresión de la periodontitis, su eficacia en 
el tratamiento de sacos más profundos es discutible y tiene limitaciones tales 
como; alteraciones en la anatomía, defectos óseos y de furcación (35). Además, 
existen periodontopátogenos capaces de invadir células epiteliales, para luego 
recolonizar sacos adyacentes, por lo que el desbridamiento mecánico no 
ayudaría en su completa eliminación (24). En el primer caso estaría indicada la 
terapia periodontal quirúrgica (TPQ) la cual va enfocada a obtener un mejor 
acceso a sitios inalcanzables por TPNQ y a la eliminación de defectos 
residuales que imposibiliten la correcta higiene por parte del paciente (35).  
2.9.2 Terapias complementarias sistémicas y locales 
 
Debido a la base microbiana subyacente de la periodontitis, es cada vez 
más frecuente la utilización de terapia antimicrobiana como un complemento al 
TPNQ (33).  
Los tratamientos de hoy en día, van dirigidos a la modulación de la 
respuesta inflamatoria del hospedero, ya que tendría un rol importante en la 
progresión de la EP (33). Las terapias complementarias propuestas por la 
literatura en la actualidad son; antibioterapia sistémica y local, antisépticos, 
terapia fotodinámica, terapia moduladora del hospedero (33). 
2.9.2.1 Antibioterapia 
 
Es utilizada en periodoncia como terapia adjunta al pulido radicular en 
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periodontitis agresiva, en periodontitis como manifestación de enfermedad 
sistémica, enfermedades periodontales necrotizantes, co-morbilidad que afecte 
la respuesta inmune del paciente, entre otros (33). Pueden ser aplicados 
localmente o administrados sistémicamente (33). La administración local de 
antibióticos si bien alcanza altas concentraciones en el saco periodontal, 
necesita de una técnica adecuada, la cual es lenta y engorrosa. Además, posee 
un restringido campo de acción, limitándose sólo al saco periodontal, 
aumentando el riesgo de recidiva (36). La literatura ha confirmado que los 
antibióticos sistémicos sólo deben utilizarse como un complemento al TPNQ y 
nunca como un tratamiento independiente (33), ya que la periodontitis es una 
enfermedad asociada a un biofilm, y éstos, son difíciles de tratar solo con 
antibióticos (33). Los antibióticos más utilizados pertenecen al grupo de las 
penicilinas (Amoxicilina) y de los nitroimidazoles (Metronidazol) (37). 
Desafortunadamente, el uso reiterado de estos, puede dejar a un paciente 
susceptible a desarrollar otro tipo de infección, como de levaduras, o 
experimentar efectos sistémicos graves, como alergias o reacciones adversas a 
medicamentos (33). Además, existe la posibilidad de causar resistencia 
bacteriana, lo que se traduce en una limitación a nivel de dosis y terapéutica a 
utilizar (37). 
2.9.2.2  Terapia de modulación del hospedero 
 
Un enfoque prometedor es la terapia de modulación del hospedero, que 
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tiene como objetivo potenciar la respuesta de éste, para suprimir la respuesta 
inflamatoria exagerada (33).  
En la enfermedad periodontal, el hospedero es el individuo quién alberga 
los patógenos que inician la enfermedad (38). Como se discutió anteriormente, la 
periodontitis se caracteriza por procesos inflamatorios perjudiciales que 
destruyen el tejido periodontal (33). Las metaloproteinasas de matriz (MMP), 
median la destrucción de tejidos a través de la degradación de las proteínas de 
membrana del plasma y proteínas de la matriz extracelular tales como el 
colágeno (33). Como las MMP también promueven la reabsorción ósea, se cree 
que estas enzimas contribuyen significativamente a la destrucción del tejido y la 
pérdida de hueso alveolar que define la periodontitis (33). Además, se conoce 
desde algún tiempo, que uno de los miembros de la familia de antibióticos de 
las Tetraciclinas, la Doxiciclina, posee la capacidad de inhibir las MMP, 
independientemente de sus actividades antimicrobianas (33). Un meta-análisis 
determinó que la administración adjunta de dosis sub-antimicrobiana de 
doxiciclina otorgó un beneficio estadísticamente significativo sobre el raspado y 
alisado radicular por sí solo (33). Además de la doxiciclina, otros fármacos de 
modulación, como los antiinflamatorios no esteroidales (AINES) y bifosfonatos, 
han sido investigados, pues podrían tener un potencial beneficio en el 
tratamiento de la EP (33). Los AINES inhiben la vía de la ciclooxigenasa, 
previniendo la producción de metabolitos del ácido araquidónico, los cuales han 
estado implicados en procesos de reabsorción ósea. Sin embargo, no son 
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capaces de inhibir la vía de las lipooxigenasas, que también tienen actividad 
inflamatoria (39). Sumado a lo anterior, el uso reiterado y mantenido en el tiempo 
de estos podría ocasionar daño gastrointestinal, hepático y renal, por lo que su 
uso en el tratamiento de la PC, no es viable (39). Los bifosfonatos inhiben la 
reabsorción de hueso, reduciendo la actividad de los osteoclastos, por lo tanto, 
su uso provocaría una disminución en la pérdida de hueso alveolar en pacientes 
con periodontitis (33). No obstante, el uso de estos fármacos podría tener 
complicaciones mayores, como la osteonecrosis de los maxilares, que puede 
provocar desde fracturas patológicas, hasta la pérdida completa del hueso, por 
lo tanto, el beneficio periodontal en relación al riesgo, no se justificaría (40).  
Otra posibilidad interesante es el uso de fármacos que promueven la 
resolución de la inflamación, como el Omega-3 (33). Esta resolución de la 
inflamación implica vías bioquímicas que restauran la homeostasis en el tejido 
periodontal (33). 
2.10 Omega-3 
Los ácidos grasos son componentes esenciales de las membranas celulares 
y pueden clasificarse como saturados o insaturados. Éstos últimos, tienen uno o 
más dobles enlaces entre los átomos de carbono (41). Cuando el doble enlace 
está en la posición 3, contando desde el final de la cadena hacia el inicio, el 
ácido graso insaturado pertenece a los de tipo Omega-3 (42). Éstos son ácidos 
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grasos esenciales, es decir, nuestro organismo no es capaz de sintetizarlos y es 
necesario incorporarlos directamente a través de la dieta (43). 
Dentro de este grupo, pertenecientes a los ácidos grasos Omega-3, 
encontramos el ácido alfa-linoleico (ALA). Este se obtiene a partir de vegetales, 
como las nueces, la chía, las aceitunas, y mediante una serie de 
desaturaciones, elongaciones y oxidaciones, se obtiene finalmente el DHA y 
EPA (43) (51). Sin embargo, la eficiencia de esta conversión es baja, oteniéndose 
un porcentaje de 0,2% para EPA y de 0,05% para DHA (52). En su lugar, se 
puede obtener altos niveles de estos directamente desde la dieta, a partir de 
pescados ricos en aceites como el salmón, la sardina, el atún, el arenque, y 
también de algunos mariscos (43) (51). El EPA y DHA se han asociado a una 
respuesta benéfica en algunas enfermedades inflamatorias crónicas, como la 
ateroesclerosis, enfermedades cardiovasculares, artritis reumatoide, fibrosis 
quística, asma, cáncer, hígado graso, colitis ulcerativa y periodontitis, entre 
otras  (4) (44) (45) (46) (47) (48) (49) (50) (51).  
2.10.1 Consumo y beneficios del Omega-3 
 
Los ácidos grasos Omega-3, principalmente el DHA y EPA, se han asociado 
a efectos benéficos en nuestro organismo; en la etapa gestacional, contribuyen 
a la formación cerebral del feto, previene el nacimiento prematuro y se ha 
asociado a un moderado incremento del peso al nacer (53) (54). También se ha 
visto que niños de madres que fueron suplementadas con Omega-3 durante el 
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embarazo, presentaron mayor coordinación y memoria (43). Además, se ha 
demostrado mediante una serie de estudios en humanos y animales, que 
presenta un efecto benéfico a nivel cardiovascular, es más, el alto consumo de 
Omega-3 es recomendado por la asociación americana del corazón (55). 
El consumo de Omega-3 se recomienda internacionalmente debido al efecto 
protector en el sistema cardiovascular (43). Es apoyado por la Food and drugs 
administration (FDA), asociación americana del corazón (AHA) y Sociedad 
Internacional para el Estudio de los Ácidos Grasos y Lípidos (ISSFA), es por 
esto, que en Estados Unidos se han emitido recomendaciones para su uso. 
Para la prevención de enfermedad cardíaca se recomienda consumir 2 raciones 
de pescado a la semana (300 a 500 mg/día de Omega-3) (43). Para pacientes 
con alguna enfermedad cardíaca consumir 1 g/día (43). No obstante, también 
recomiendan no excederse de 3 g/día ya que podría tener algunos efectos 
adversos como incremento del tiempo de coagulación, disminución en la 
producción de citoquinas, aumento en la peroxidación lipídica y elevación de las 
lipoproteínas de baja densidad (LDL) (52) . Sin embargo, estudios que utilizaron 
Omega-3 en humanos de hasta 9,6 g/día (6,4 de EPA y 3,4 de DHA) por cuatro 
meses, no reportaron efectos adversos (56). 
 Se recomienda también que las principales fuentes de Omega-3 provengan 
del consumo principalmente de pescado (43). La FDA ha establecido como 
"generalmente considerado como seguro" niveles de 3 g/día de ácidos grasos 
poliinsaturados de cadena larga, como el Omega-3 (52) (57). Se han establecido 
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las mismas recomendaciones por otras organizaciones como Australia and New 
Zealand National Health and Medical Research Council (52). En las últimas 
recomendaciones internacionales para la población general, parece haber un 
cierto consenso que 400 a 500 mg/día, serían los niveles mínimos de aporte de 
EPA y DHA (52). Esto equivale aproximadamente a dos raciones a la semana de 
pescado (52). 
El consumo de los ácidos grasos Omega-3 en las sociedades 
occidentales están muy por debajo de los requerimientos internacionales, lo que 
se atribuye a varias causas, entre ellas, al aumento de productos con alto 
contenido en ácidos grasos Omega-6 y grasas saturadas, y también al menor 
contenido de Omega-3 en alimentos, causadas por técnicas masivas de cultivo, 
entre otras (43). 
 Investigaciones sobre los beneficios del Omega-3 en humanos, han 
utilizado dosis variables de éste, que van desde los 900 mg/día hasta los 3 
g/día por períodos que llegan a los 3 años (4) (45) (46) (47) (48) (49) (50). Sin embargo, 
gran parte de la bibliografía revisada, utiliza entre 1 y 3 g/día (46) (47) (48) (49) (58) (59) 
(60) (61).  No reportaron efectos adversos algunos ensayos clínicos en humanos 
que utilizaron Omega-3 hasta por 6 meses y con dosis de 300 mg a 3 g diarios 
(4) (46) (50). No obstante, algunos estudios, utilizando el mismo rango de dosis, 
hasta por 3 meses reportaron efectos desfavorables, principalmente 
incomodidad gastrointestinal y todos ellos fueron clasificados como “efectos 
adversos menores” (48) (57) (62). La mayoría de los estudios a largo plazo (6 a 24 
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meses) no hacen referencia respecto si ocurrieron o no efectos adversos, ya 
sea a bajas dosis (hasta 300 mg/día) (63) o a dosis terapéutica (≥ 1 g/día) (58) (59) 
(60) (61). 
2.10.2  Mecanismos moleculares del Omega-3 
 
Existen varios mecanismos a través de los cuales el Omega-3 actúa en 
la célula. Algunos empiezan a partir de su incorporación en los fosfolípidos de la 
membrana celular (43). Esta incorporación, va a depender de un mayor consumo 
en la dieta (43). Se ha visto, que puede mejorar algunos daños metabólicos, 
como la resistencia a la insulina (43). Este mecanismo hace que algunos de las 
proteínas incrustadas en la membrana celular que actúan como receptores, se 
vuelvan más receptivos a estímulos externos de la célula, por lo que al estar 
más expuesto con el medio, aumenta su sensibilidad y por lo tanto el paso de 
glucosa hacia la célula (43). Otro de los beneficios y que es de especial interés 
en este estudio, es cuando actúa como antiinflamatorio (43). Muchas 
enfermedades tienen como base un estado inflamatorio continuo, en donde hay 
un aumento en la producción de moléculas derivadas de lípidos, es el caso de 
las prostaglandinas, leucotrienos, citoquinas pro-inflamatorias, entre otras (43). 
 Los ácidos grasos Omega-3 realizan su efecto antiinflamatorio a partir de 
la producción de sustancias llamadas protectinas y resolvinas principalmente 
(43). La producción de estas sustancias, provoca varias modificaciones benéficas 
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en el proceso de la inflamación, como la reducción del número de neutrófilos y 
citoquinas pro inflamatorias (43).  
Uno de los mecanismos en que los ácidos grasos Omega-3 entregan un 
efecto benéfico en la inflamación, es la regulación de genes blanco que 
intervienen en este proceso (43). Diversos estudios in vitro e in vivo han probado 
que Omega-3 disminuye la expresión de citoquinas pro-inflamatorias a través 
de la activación de los receptores nucleares PPARg que, a su vez, inactivan al 
receptor kB, el cual estaría involucrado en procesos inflamatorios (43).  
El GPR 120 es señalado como el principal receptor de membrana de 
Omega-3. Éste, se expresa principalmente en macrófagos y tiene como 
principal función producir una respuesta antiinflamatoria (43). Se ha encontrado 
que el DHA más que el EPA, activan a este receptor y que esta activación, está 
involucrada en la inhibición en la expresión de citoquinas inflamatorias como el 
TNFa e IL-6 (43).  
2.10.3 Omega-3 y Periodontitis 
 
Uno de los beneficios más significativos del Omega-3, son sus 
propiedades antiinflamatorias; (43) a través de la producción de moléculas pro-
resolutivas, tales como protectinas, resolvinas y maresinas  (16) (18) (19) (43). 
 En estudios de Van Dyke (2007) (5), se indujo periodontitis en conejos y 
se realizó tratamiento empleando resolvina E1 (RvE1). Como resultado, se 
observó una simplificación de la complejidad de la microflora, reduciéndose 
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además la inflamación y destrucción de los tejidos periodontales en este modelo 
animal (5). Además, indicó que RvE1 no posee propiedades antimicrobianas 
directas, por lo que son poco claras las razones por las cuales se presentó una 
reducción de la complejidad del biofilm (5). De esta forma, se sugirió que la 
magnitud de la inflamación generada por el hospedero, determina la 
composición microbiana el biofilm, perpetuando a su vez la respuesta 
inflamatoria (5). 
En otros estudios dirigidos por Hasturk, en el 2006, se analizó el 
tratamiento de periodontitis inducida en conejos utilizando Pg, mediante el uso 
de resolvina E1 (RvE1) (5). El tratamiento tópico con RvE1 ocasionó una 
resolución completa de la inflamación periodontal y el restablecimiento 
clínicamente visible de los tejidos blandos y duros (5). También se resolvió la 
apariencia irregular, edematosa e hiperémica de los tejidos blandos y se 
produjo un crecimiento óseo mayor a los niveles presentados en la enfermedad 
(5). Estas investigaciones pudieron demostrar que la resolvina E1, actúa como 
modulador de la respuesta inflamatoria, generando una resolución más rápida, 
previniendo efectivamente la fase crónica y por razones aún en discusión, 
ocasionaron un cambio en la microflora periodontal, volviéndola menos 
patógena (5). 
La prevención y el tratamiento de la periodontitis con resolvinas y 
lipoxinas se describió en estudios en animales (4). Estas moléculas no están 
disponibles para uso humano; sin embargo, la suplementación dietética con 
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ácidos grasos Omega-3 en los seres humanos, aumenta el nivel circulante de 
resolvinas, lo que sugiere una potencial modalidad terapéutica (4). 
A continuación, se presenta una tabla resumen de los principales 
estudios encontrados en PUBMED que relacionan Omega-3 y periodontitis en 
humanos. Se sintetiza el título de la investigación, la metodología del estudio, la 
dosis administrada, el tiempo de estudio y los resultados obtenidos (4) (48) (64) (65). 
 
Tabla n°1:  Estudios de relación entre periodontitis y Omega-3 
 
Título de investigación Metodología 
Dosis 
diaria 
Duración Resultados 
Omega-3 fatty acids as a 
host modulator in chronic 
periodontitis patients: a 
randomised, double-
blind, placebo-controlled, 
clinical trial. (D. G. 
Deore, 2014) 
60 sujetos con 
periodontitis crónica 
moderada a severa 
que recibieron 
tratamiento periodontal 
y suplementos de 
Omega-3. 
Omega-3  
300 
mg/día  
 
(180mg 
EPA y 
120mg de 
DHA) 
12 
semanas 
Reducción significativa 
de índice gingival, 
sangrado al sondaje, 
profundidad de sondaje 
y ganancia de inserción 
clínica en el grupo de 
tratamiento. 
 
Docosahexaenoic Acid 
and Periodontitis in 
Adults: A Randomized 
Controlled Trial.  
(AZ Naqvi, 2014) 
 
 
 
55 sujetos con 
periodontitis moderada 
fueron randomizados 
para recibir 2 g de 
DHA o placebo. 
Ambos grupos 
recibieron 81 mg de 
aspirina. 
DHA 2 
g/día + 
81 mg de 
aspirina 
3 meses 
DHA disminuyó la 
profundidad de sondaje 
e índice gingival. El 
índice de placa y 
sangrado al sondaje no 
varió significativamente. 
En este ensayo, la 
suplementación con 
DHA + aspirina mejoró 
significativamente los 
resultados periodontales 
en las personas con 
periodontitis 
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Adjunctive 
treatment of 
chronic 
periodontitis with 
daily dietary 
supplementation 
with Omega-3 Fatty 
acids and low-dose 
aspirin. 
(H El-Sharkawy, 
2010) 
80 sujetos con 
periodontitis 
crónica avanzada 
fueron 
randomizados en 
grupo control y 
experimental. Al 
grupo experimental 
se le administró 
EPA y aspirina. Al 
grupo control, 
placebo. Ambos 
grupos recibieron 
TPNQ. 
DHA+EPA 
900 mg/día 
+ 
81 mg/día 
aspirina 
3 – 6 
meses 
Se demostró reducción 
significativa en 
profundidad de sondaje y 
ganancia de NIC después 
de 3 y 6 meses en el 
grupo experimental. 
También hubo reducción 
significativa de RANKL y 
MMP-8. La 
suplementación con 
Omega-3 + aspirina 
resultó en un cambio 
significativo en la 
frecuencia de los sacos 
con profundidades de 
sondaje < 4 mm 
 
n-3 Fatty Acid Intake 
and Periodontal 
Disease 
(E.K. Kaye, 2010) 
Estudio prospectivo, 
sobre la progresión 
de la enfermedad 
periodontal, en el 
que participaron 36 
sujetos con niveles 
habituales de 
ingesta de EPA y 
DHA (calculado a 
través de tablas de 
composición de 
alimentos) 
Media de 
ingesta en 
alimentos: 
DHA 947 
mg 
EPA 635 
mg 
5 años 
El riesgo de progresión de 
la enfermedad periodontal 
se define como un cambio 
en la pérdida de inserción 
de 3 mm o más en un año. 
Ésta, fue de un 49% más 
alto en aquellos sujetos 
que pertenecían al tercio 
inferior de ingesta de DHA, 
en relación al tercio 
superior. Resultados 
similares se obtuvieron 
para EPA. 
n-3 Fatty Acid Intake 
and Periodontal 
Disease 
(E.K. Kaye, 2010) 
37 Sujetos sanos 
dejaron de cepillarse 
los dientes por 21 
días para inducir 
gingivitis. Se 
suplementaron 
luego del día 14 con 
aceite de pescado. 
1.8 g de 
Omega-3 
/día 
35 
días 
Redujeron el índice 
gingival en mayor grado 
que el grupo control. No 
hubo gran diferencia en el 
sangrado al sondaje. 
 
 
 
30 
 
Son limitados los estudios realizados en humanos administrando Omega-
3 como coadyuvante al tratamiento clásico periodontal, con diferentes dosis y 
períodos de duración. Sus resultados son similares, evidenciando un beneficio 
en las variables periodontales (4) (48) (64) (65). No se encontraron estudios que 
relacionen el Omega-3 y la microflora periodontal.  
2.11  Placebo 
 Los placebos se clasifican en puros e impuros. Los primeros son 
sustancias que no tienen efecto farmacológico, a diferencia de los impuros (66). 
 La lactosa, corresponde a un placebo puro y es el principal componente 
hidrocarbonado de la leche. Es un polvo cristalino, blanco, inodoro y con sabor 
ligeramente dulce. Ésta, es hidrolizada en el intestino delgado, donde es 
absorbida. Se utiliza ampliamente en la industria farmacéutica por su bajo costo 
y disponibilidad para la fabricación de cápsulas y comprimidos, para dar 
volumen y como vehículo para fármacos en inhaladores de polvo seco (66). 
 Los pacientes que consumen lactosa podrían presentar efectos 
adversos, entre los que se encuentran diarrea, dolor abdominal, distensión y 
flatulencia. Estos síntomas, principalmente se producen en pacientes que 
presentan un cuadro clínico característico; intolerancia a la lactosa, debido a la 
deficiencia de la enzima lactasa (66). 
En la base de datos PUBMED no existe evidencia que la lactosa pudiera 
influir en el inicio, desarrollo o progresión de la enfermedad periodontal.  
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3 PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN  
- ¿Existen diferencias en las variables clínicas de pacientes tratados con 
Omega-3 como coadyuvante al TPNQ versus los pacientes que se les 
realizó TPNQ + placebo? 
- ¿Existen diferencias en la composición de la flora periodontal en pacientes 
tratados con Omega-3 como coadyuvante TPNQ versus los pacientes que 
se les realizó TPNQ + placebo? 
 
4 HIPÓTESIS DE TRABAJO 
- El suplemento de Omega-3 como coadyuvante en el TPNQ mejora las 
variables clínicas y microbiológicas en pacientes con periodontitis crónica 
generalizada, moderada a severa, de la Universidad Andrés Bello, Viña del 
Mar, 2016. 
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5 OBJETIVOS 
5.1 Objetivo General 
 
- Evaluar el efecto del Omega-3, como complemento al TPNQ, en las 
variables clínicas periodontales y microbiológicas. 
5.2 Objetivos Específicos 
 
- Caracterizar el grupo experimental y grupo control, según edad y género. 
- Describir las variables clínicas del grupo control, al inicio del estudio, al 
mes y tres meses posteriores al TPNQ. 
- Identificar las variables clínicas del grupo intervención, al inicio del 
estudio, al mes y tres meses posteriores al TPNQ. 
- Establecer las variables microbiológicas del grupo de control, al inicio del 
estudio y tres meses posteriores al TPNQ. 
- Determinar las variables microbiológicas del grupo de intervención, al 
inicio del estudio y tres meses posteriores al TPNQ. 
- Comparar las variables clínicas y microbiológicas del grupo de control y 
grupo de intervención, al inicio del estudio, al mes y tres meses 
posteriores al TPNQ. 
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6 MATERIAL Y METODOLOGÍA 
6.1 Diseño de estudio  
 Ensayo clínico controlado, aleatorizado, doble ciego. 
 
6.2 Población  
 Pacientes que acudieron a la clínica odontológica de la Facultad de 
Odontología de la Universidad Andrés Bello (UNAB), sede Viña del Mar durante 
el año 2016, que presentaban periodontitis crónica moderada o severa. 
 
6.3 Muestra 
 Pacientes de la Facultad de Odontología UNAB Viña del Mar, que fueron 
diagnosticados con PC moderada o severa, que cumplieron con los criterios de 
inclusión y exclusión señalados para el estudio. 
 La muestra fue aleatorizada y dividida en dos grupos; el experimental y el 
grupo control. Al primero se le administró Omega-3 (2 cápsulas diarias de 1g, 
farmacia galénica) y al segundo, placebo (2 cápsulas diarias de 300 mg de 
lactosa, farmacia galénica). 
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6.4 Aleatorización 
 La aleatorización se realizó con el programa EpiDat versión 4.0, el que 
garantiza las mismas posibilidades a todos los pacientes de pertenecer al grupo 
estudio o control.  
 Para mantener el doble ciego, al momento de realizar el TPNQ se le 
entregó al paciente el envase que contenía Omega-3 o placebo. Éstos, poseían 
las mismas características en cuanto a tamaño, color y forma. Sólo la 
investigadora principal, Dra. Mariely Navarrete, tenía conocimiento sobre el 
contenido de los recipientes y del grupo al cual pertenecía el paciente en 
estudio, por lo que ella fue la encargada de rotular el envase con el nombre del 
paciente. De esta manera, los tesistas quienes hicieron el TPNQ de los 
pacientes, entregaron el recipiente al sujeto de estudio, desconociendo su 
contenido. 
6.5 Cálculo del tamaño muestral 
 Para el cálculo del tamaño muestral mínimo necesario para la 
conformación de los grupos control e intervención, se consideraron las 
varianzas de la diferencia de profundidad de sondaje (PS) como valores fijos y 
éstos valores, se basaron en los resultados descritos por Deore G. y cols. 
(2014) (4).  Se utilizó la siguiente fórmula: 
 
n ≥
(Zα/2+Z1-β)
2
 [σ1
2+σ2
2]
δ
2
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Dónde:  
- 𝛼: Es el nivel de significancia.  
- Zα/2: Es un percentil de la distribución de probabilidad normal estándar que 
acumula el 100·(α/2)%  de la población, cuando α=0,05 implica que  Z0,025= -
1,96.  
- σ1
2:    Es la varianza de la diferencia de PS antes y después de la 
intervención en el grupo control.  
- σ2
2: Es la varianza de la diferencia de PS antes y después de la intervención 
en el grupo intervención.  
- δ= μ
1
- μ
2
:   Es el error de estimación de la diferencia de dos medias a nivel 
poblacional entre los grupos de intervención y control.  
- β:  Es el error tipo II que se utilizó en el estudio, donde 1-  es el nivel de 
potencia de la comparación entre ambas medias.  
- Z1-β:   Es un percentil de la distribución normal estándar que acumula el 
100·(1-β)% de la población, cuando β=0,2 implica que Z0,8=0,842.  
 
 Considerando lo anterior y utilizando un nivel de significancia del 5%, una 
potencia estadística del 80% y un error de estimación de 1 mm, se obtuvo como 
mínimo 7,8 pacientes para cada grupo, dando un total de 15,6 sujetos mínimos 
a estudiar, aproximando, 16 sujetos en cuestión. 
 Para este trabajo de investigación, se requirió un fuerte compromiso de 
los pacientes, por lo que se estudiaron 10 sujetos por grupo, para así 
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compensar las posibles pérdidas o abandono de pacientes, en caso que 
ocurriera. 
6.6 Selección de la muestra 
6.6.1 Criterios de inclusión  
 
 Adultos sobre 18 años. 
 Presentar al menos 10 dientes naturales en boca, excluyendo terceros 
molares semi incluidos. 
 Al menos 6 sitios con Profundidad de Sondaje (PS) ≥ 5mm y Nivel de 
Inserción Clínica (NIC) ≥ 4mm junto a 
pérdida generalizada de hueso en ≥ 30 % de los sitios periodontales. 
6.6.2 Criterios de exclusión 
 
 Enfermedades sistémicas como: diabetes mellitus, cáncer, SIDA, 
enfermedades metabólicas, artritis, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, 
discrasias sanguíneas o intolerancia a la lactosa. 
 Fumar más de 10 cigarrillos diarios. 
 Estar actualmente en radioterapia o terapia de inmunosupresión. 
 Estar embarazada o en período de lactancia. 
 Consumo de antibióticos o AINES en los últimos 6 meses. 
 Haber recibido tratamiento periodontal en los últimos 12 meses. 
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 Alergias a productos del mar o sus derivados: pescados, mariscos, algas, 
entre otros.  
 Pacientes incapacitados psíquica e intelectualmente, según ley 20.584 título 
II párrafo 8, artículo 28. 
 Pacientes pertenecientes a otro estudio. 
6.7 Variables  
6.7.1 Variables universales 
Variable 
Valor de la 
variable 
Tipo de Variable Escala de medición 
Edad 
Años 
]0 -100[ 
Cuantitativa 
Continua 
Razón 
Género 
Femenino 
Masculino 
Cualitativa 
Dicotómica 
Nominal 
 
6.7.2 Variables clínicas: 
Variable 
Valor de la 
variable 
Tipo de Variable Escala de medición 
Profundidad de 
sondaje 
(PS) 
Unidades de 
milímetros 
[ 0 - ∞ [ 
Cuantitativa Discreta 
Nivel de inserción 
clínica 
(NIC) 
Unidades de 
milímetros 
[ 0 - ∞ [ 
Cuantitativa Discreta 
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Índice de Biofilm 
(IB) 
 
Porcentaje 
[0 – 100] 
 
Cuantitativa 
 
Continua 
Razón 
 
Índice de sangrado 
(IS) 
 
Porcentaje 
[0 – 100] 
 
Cuantitativa 
 
Continua 
Razón 
Movilidad dentaria 
(MD) 
Grado 1 
Grado 2 
Grado 3 
Cualitativa 
Tricotómica 
Ordinal 
Supuración 
Presente 
Ausente 
Cualitativa 
Dicotómica 
Nominal 
Compromiso de furca 
Clase I 
Clase II 
Clase III 
Cualitativa 
Tricotómica 
Ordinal 
Malestares Generales 
Presente 
Ausente 
Cualitativa 
Dicotómica 
Nominal 
 
6.7.3 Variables microbiológicas 
Variable 
Valor de la 
variable 
Tipo de Variable Escala de medición 
Porphyromona 
Gingivalis 
(Pg) 
Presente 
  Ausente 
Cualitativa 
Dicotómica 
Nominal 
Tanerella Forsythia Presente Cualitativa Dicotómica 
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(Tf) Ausente Nominal 
Treponema Dentícola 
(Td) 
Presente 
Ausente 
Cualitativa 
Dicotómica 
Nominal 
Fusobacterium 
Nucleatum 
(Fn) 
Presente 
Ausente 
Cualitativa 
Dicotómica 
Nominal 
Cantidad de 
periodontopatógenos 
(CDP) 
Cantidad 
absoluta 
[0 – 4] 
Cuantitativa Discreta 
 
6.7.4 Definición conceptual y operacional de las variables   
6.7.4.1 Profundidad de sondaje (PS)  
 
 Distancia en milímetros desde el margen gingival hasta la punta de la 
sonda insertada hasta la porción más apical del saco periodontal. 
 Este valor se obtiene midiendo la distancia, con una sonda periodontal 
Carolina del Norte (HuFriedy® Manufacturing Inc., Chicago, IL, USA), desde el 
fondo del saco hasta el margen gingival, en posición paralela al eje vertical del 
diente, con una presión no mayor a 0,25 Newton (N). 
Para identificar las regiones de penetración máxima, se realiza el 
sondaje por la periferia de cada diente, consignándose los seis sitios más 
profundos por diente (mesiobucal, bucal, distobucal, distolingual, lingual y 
mesiolingual).   
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6.7.4.2  Nivel de inserción clínica (NIC)  
 
 Distancia medida en milímetros desde la unión cemento esmalte hasta la 
punta de la sonda insertada en la porción más apical del saco periodontal. 
 Este valor se obtiene utilizando una sonda periodontal Carolina del Norte 
(HuFriedy® Manufacturing Inc., Chicago, IL, USA), en posición paralela al eje 
vertical del diente, con una presión no mayor a 0,25 Newton (N).   
6.7.4.3  Índice de Biofilm (IB)  
 
 Corresponde al porcentaje de superficies dentarias con tinción, mediante 
el uso de reveladores de biofilm. Para la obtención del índice, se disuelve una 
pastilla reveladora en un vaso plástico con agua y con una mota de algodón se 
aplica esta solución en todas las superficies de los dientes, consignándose solo 
aquellas superficies teñidas. El resultado numérico, se obtiene mediante el 
coeficiente entre superficies con tinción y superficies totales, número de dientes 
presentes por 4, multiplicado por 100, según la siguiente fórmula:    
 
superficies con tinción
superficies totales (n° de dientes x4)
x100=% 
 
6.7.4.4  Índice de sangrado (IS)  
 
 Porcentaje de superficies que sangraron al sondaje. Se registra durante 
la medición de PS, con una sonda periodontal Carolina del Norte (Hu-Friedy® 
41 
 
Manufacturing Inc., Chicago, IL, USA) y se considera positiva si se produce a 
partir de 20 segundos posteriores al sondaje. El cálculo se realiza según la 
siguiente fórmula:     
sitios que sangran 
sitios totales (n° de dientes x4)
x100=% 
6.7.4.5  Movilidad dentaria (MD)  
 
 Es el desplazamiento del diente en su alvéolo, visible al ojo humano, en 
cualquier sentido del espacio, debido a la presencia del ligamento periodontal 
que impide el íntimo contacto entre ambas estructuras. Se mide clínicamente 
utilizando dos instrumentos rígidos y aplicando presión a la pieza dentaria.  Se 
clasifica según:  
- Grado 1: Desplazamiento en sentido vestíbulo-palatino o lingual.  
- Grado 2: Grado 1 + desplazamiento en sentido mesiodistal.  
- Grado 3: Grado 1 + 2 + desplazamiento en sentido vertical.    
6.7.4.6  Supuración  
 
 Exudado purulento rico en neutrófilos, que aparece en relación al crévice 
de manera espontánea o al realizar el sondaje. Se consigna como presente o 
ausente.   
6.7.4.7  Compromiso de furca  
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 Se refiere a la destrucción de los tejidos periodontales, por el avance de 
la enfermedad periodontal alrededor de dientes multirradiculares, 
comprometiendo las áreas interradiculares, de bifurcaciones y trifurcaciones, es 
decir, donde las raíces se separan. Se mide utilizando una sonda periodontal 
Nabers (Hu-Friedy® Manufacturing Inc., Chicago, IL, USA) Y se clasifican en 
horizontal según Hamp y cols (1975): 
- Clase I: Lesión incipiente que al ser medida con una sonda Nabers no se 
extiende más de 3 mm al interior de la furca, no da imagen radiográfica.  
- Clase II: Lesión que al ser medida con una sonda Nabers, se extiende más 
de 3 mm al interior de la furca, pero no la sobrepasa completamente.  
- Clase III: Lesión que pasa de un lado a otro, en la cual puede penetrar 
completamente una sonda entre las raíces y a través de toda la furcación.   
6.7.4.8 Malestares generales 
 
 Se refiere a la presencia o ausencia subjetiva de cambios 
gastrointestinales, tales como diarrea, flatulencia, dolor de estómago u otros 
que se atribuyan al consumo del fármaco, ya sea Omega-3 o Lactosa. Se 
consigna como presente o ausente. 
6.7.4.9  Edad  
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 Tiempo transcurrido desde el nacimiento de un ser vivo, medida en años. 
Se obtiene esta información por medio de una pregunta, donde el sujeto 
expresa su edad en años cumplidos hasta la fecha en la cual se realizó ésta.   
6.7.4.10  Género  
 
 Forma de agrupación de los seres vivos, según características que 
pueden compartir varios de ellos entre sí, se consigna como femenino o 
masculino.    
6.7.4.11 Periodontopatógenos 
 
 Se consideró presencia de periodontopatógenos, cuando al exponer el 
gel de agarosa de la electroforesis a luz ultravioleta, se observa en el carril que 
posee la muestra de biofilm subgingival del paciente, una banda en el sitio de 
los 197 pares de bases para Pg, 316 pares de bases para Td, 745 para Tf y 167 
para Fn. 
6.7.4.12 Cantidad de Periodotopatógenos (CDP) 
 Corresponde a la presencia de especies de periodontopatógenos en un 
paciente, independiente del tipo bacteriano, encontrados luego de realizar el 
PCR. 
Su clasificación fue: 
- 0: Ausencia de periodontopatógenos considerados presentes durante el 
proceso de PCR. 
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- 1: Presencia de uno de los periodontopatógenos analizados durante el 
proceso de PCR. 
- 2: Presencia de dos de los periodontopatógenos analizados durante el 
proceso de PCR. 
- 3: Presencia de tres de los periodontopatógenos analizados durante el 
proceso de PCR. 
- 4: Presencia de todos los periodontopatógenos analizados durante el 
proceso de PCR. 
6.8 Estandarización y calibración:  
 
Para la estandarización, se realizaron las mediciones bajo las mismas 
condiciones y utilizando el mismo tipo de instrumento, con el fin de reducir el 
sesgo asociado.  Los instrumentos que se utilizaron para la recolección de 
datos fueron todos iguales en cuanto a diseño y marca: bandeja de examen, 
con sonda de caries, espejo y pinza, sonda periodontal Carolina del Norte (Hu-
Friedy® Manufacturing Inc., Chicago, IL, USA), sonda periodontal Nabers (Hu-
Friedy® Manufacturing Inc., Chicago, IL, USA), además de pastillas reveladoras 
de biofilm y conos de papel estéril número 40.  
Los examinadores se calibraron entre ellos y con un especialista en 
Periodoncia (Dr. Iván Godoy). Los datos obtenidos, se registraron en la ficha de 
calibración (ANEXO III) y posteriormente, se analizaron a través del Índice de 
concordancia de Lin para variables cuantitativas, determinando así la fuerza de 
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concordancia. La calibración se ejecutó midiendo la profundidad de sondaje y el 
nivel de inserción clínica, con una sonda Carolina del Norte marca Hu-friedy, en 
8 sitios de 4 dientes específicos (1 diente por cuadrante), en 10 pacientes 
diferentes. Los pacientes que formaron parte del proceso de calibración, 
firmaron un consentimiento donde se les explicó en lo que estaban participando.  
En el proceso de calibración, los tesistas realizaron las mediciones de 
forma separada, sin comunicarse entre ellos, en un mismo paciente y se 
consignó en una ficha los datos obtenidos. Luego, el especialista efectuó el 
mismo procedimiento, sin tener conocimiento de los resultados obtenidos por 
los tesistas. Una vez obtenidos los datos de los diez pacientes, se procedió a 
analizar y evaluar el grado de concordancia inter e intraexaminador. Para 
calcular el índice de Lin, se utilizó la siguiente fórmula. 
Pc=
2sxy
Sx
2
+Sy
2
+ (x̅-y̅)2
 
 El resultado, se clasificó según los parámetros de McBride, 2005, que se 
muestran a continuación: 
Tabla n°2: Clasificación de McBride para los grados de concordancia 
 
 
 
 
 
 
Coeficiente de Lin Fuerza de concordancia 
>0,99 Casi perfecta 
0,95 – 0,99 Sustancial  
0,90 – 0,90 Moderada 
<0,90 Pobre 
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Finalmente se obtuvo un grado de concordancia sustancial, para la 
Profundidad de Sondaje y NIC, interexaminador e intraexaminador. El cálculo 
se realizó en el sitio web NIWA (National Institute of Water and Atmospheric 
Research) 
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6.9 Diagrama de Flujo 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Seguimiento 
Pacientes que acuden a diagnóstico a la 
Clínica Odontológica UNAB, Viña del Mar 
Excluídos 
- No cumple criterios de inclusión 
- Presenta criterio de exclusión 
- No desea participar en el estudio 
- No firma consentimientoinformado 
- Otras razones 
Analizados  (n= 8) 
Se excluyen del análisis por 
las siguientes razones (n=0 ) 
- Es inconstante con 
el fármaco (n=0 ) 
Se pierde el seguimiento del paciente (n= 2) 
Descontinúa el estudio por las siguientes razones 
- Efectos secundarios (n= 0) 
- Otras razones (n=0) 
Se pierde el seguimiento del paciente (n= 0) 
Descontinúa el estudio por las siguientes razones 
- Efectos secundarios (n=0) 
- Otras razones (n=0) 
 
Analizados  (n=10) 
Se excluyen del análisis por las 
siguientes razones (n=0) 
- Es inconstante con 
el fármaco (n=0) 
 
Asignación 
Análisis estadístico con SSPS 
Randomización con 
EpiDat version 4.0 
Muestra (n=20) 
- Solicitud Rx Panorámica de maxilares 
- Exámen y diagnóstico específico periodontal 
- Medición inicial de variables 
Medición de variables: 
al mes y tres meses 
Grupo intervención (n=10) 
- Recibe TPNQ + Kit higiene + Motivación + Omega-3 
por tres meses 
 
 
Grupo control (n=10) 
- Recibe TPNQ + Kit higiene + Motivación + 
Placebo por tres meses 
Resultados 
Discusión 
Conclusión 
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I) Sesión sin paciente
a) Selección de 
muestra
b) Aplicar criterios 
de exclusión
•No cumple: 
derivación a 
pregrado o 
postgrado UNAB.
•Si cumple: 
Continuar con 
esquema
c) Aleatorización 
de la muestra por 
el tutor
•Clasificación en 
grupo control y 
experimental por  
tutor para 
mantener el doble 
ciego
II) Primera sesión con el 
paciente (Tiempo 0)
a) Descripción de 
estudio y 
tratamiento
•No acepta: 
derivación a clínica 
de pregrado o 
postgrado UNAB.
•Acepta: Continuar 
con esquema
b) Firma del 
consentimiento 
informado
c) Recolección de 
vaiables 
(periodontograma y 
muestra 
microbiológica) 
d) Instrucción de 
higiene y entrega 
kit higiene
e) Solicitud de 
radiografía para 
diagnóstico
f) Derivación a 
especialidades 
odontológicas, an 
caso de necesidad
•Se continuará con 
tratamiento 
periodontal en 
paralelo
IV) Segunda sesión con 
el paciente
TPNQ en un día.
•A los 7 días desde 
la instrucción de 
higiene
Entrega de 
fármaco (Omega-3 
o placebo según 
corresponda) para 
los siguientes 30 
días
Refuerzo telefónico 
y programación de 
alarma en el 
teléfono de 
pacientes para 
asegurar consumo 
del fármaco
V)  Tercera y cuarta 
sesión con el paciente
Control del 
paciente
•A los 30 y 90 días 
posterores a 
TPNQ
•A los 30 días se 
suministrarán los 
fármacos para los 
meses 
posteriores y se 
entregará ficha 
motivacional de 
consumo de 
Omega 3 (anexo 
IV)
Encuesta de 
Seguimiento a los 
30 y 90 días
Toma de variables 
clínicas a los 30 y 
90 días.
Toma de variables 
microbiológicas a 
los 90 días.
Solicitud de 
radiografía final 
para planificar 
etapa de 
mantención
6.10 Esquema detallado de trabajo 
- Pacientes que decidan abandonar el tratamiento, 
serán derivados a clínicas correspondientes. 
- Pacientes que, por algún motivo, suspendan el 
consumo farmacológico, seguirán en monitoreo 
periodontal y se evaluará si se incluyen o no en 
análisis estadístico. 
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6.11  Recolección de datos:  
 
 Todos los datos fueron recogidos posterior a la aceptación voluntaria y 
firma de un consentimiento informado (ANEXO I) por parte del paciente, para 
participar en este proyecto de investigación.  
 Las variables recogidas se consignaron en una ficha clínica diseñada 
especialmente para este estudio (ANEXO II).  
6.11.1 Exámen y diagnóstico clínico 
 
 Se utilizó una ficha clínica (ANEXO II) que incluía historia médica y 
dental, se solicitaron radiografías panorámicas, además del exámen clínico. 
Con estos datos, se realizó el diagnóstico integral de los participantes. Luego se 
formuló el plan de tratamiento para cada paciente, lo que quedó consignado en 
la ficha clínica.  
6.11.2 Análisis radiográfico 
 
 Se solicitaron radiografías panorámicas para realizar el diagnóstico 
periodontal, previo al TPNQ . 
6.11.3 Recolección de variables clínicas:  
 
 Se midió profundidad de sondaje, nivel de inserción clínica, índice de 
sangrado e índice de biofilm con sonda Carolina del Norte, con el método 
descrito en las definiciones operacionales. La movilidad dentaria se observó 
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empleando dos instrumentos metálicos y aplicando presión en sentido 
vestíbulolingual, mesiodistal y coronoapical. El compromiso de furca se 
determinó con una sonda Nabers. Por último, la presencia de supuración, se 
constató mediante la observación visual de la expulsión de pus a través del 
surco gingival. Los resultados de estos datos fueron consignados en la ficha 
clínica al inicio del tratamiento, al mes, y a los tres meses posteriores. 
6.11.4 Recolección de muestras microbiológicas: 
 
 Estas muestras se recogieron al inicio y a los 3 meses de estudio, previo 
a la instrucción de higiene. Para la recolección de las muestras microbiológicas, 
se utilizó un protocolo que se utiliza en la Universidad de Chile (Ref: Mercé 
Alsina, Laboratorios DENTAID, 1998). Formato corregido / prof Marta Gajardo / 
Mayo / 08. Modificado por Dra Mariely Navarrete / Mayo / 09 (67). 
1. Luego de realizado el periodontograma, se eligió el sitio con mayor 
profundidad de sondaje, para cada paciente. Los criterios de selección del 
sitio fueron: PS mayor o igual a 5 mm, sangramiento al sondaje, supuración. 
Si todos los criterios eran iguales, se consideró el NIC mayor.  
2. Se limpió con gasa el biofilm supra gingival y se secó la saliva. 
3. Se introdujeron 2 conos de papel estériles número 40 en el sitio 
seleccionado, lo más profundo posible sin atravesar el epitelio y se 
mantuvieron por 20 segundos para asegurar la absorción del fluído 
crevicular junto con biofilm. 
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4. Se depositó cada par de conos, en un tubo eppendorf con 1 mL de agua 
destilada. Desde la recolección de las muestras hasta su refrigeración 
temporal -80 ºC, no pasaron más de tres horas. Su mantención en el 
refrigerador a -80 ºC, no superó los dos días. 
5. Para la extracción del DNA desde las muestras contenidas en los conos, se 
trasladó el set de muestras en un recipiente con hielo a 4ºC, donde el tiempo 
transcurrido entre el refrigerador y el inicio de la extracción no 
superó las tres horas. 
6.11.5  Procesamiento de la muestra 
 
 Para la detección de género Pg, Td, Tf y Fn, se siguió el protocolo 
propuesto por Promega Corporation, para la utilización de GoTaq Green Master 
Mix: 
La preparación de la mezcla se realizó utilizando los primers que codifican 
para las bacterias antes mencionadas. Es de hacer notar, que para la mezcla 
de reacción se utilizó el kit Gotaq Green Master Mix, el cual es una solución que 
contiene: taq DNA polimerasa, desoxinucleótidos a una concentración de 400 
µm, cloruro de magnesio a 3 mM de concentración y buffer a pH 8.5.  
 
 Desnaturalización: El termociclador calienta o enfría los tubos a tres 
temperaturas distintas, que se repiten una y otra vez, la primera es a 95°C 
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durante la cual las dobles cadenas del ADN se abren, quedando en forma 
de cadenas sencillas. 
 Alineamiento: El termociclador ajusta la temperatura en un intervalo entre 
40°C y 60°C, a esta temperatura se forman y se rompen constantemente los 
puentes de hidrógeno (37). La polimerasa se une a un pequeño trozo de ADN 
de doble cadena y comienza a copiar en sentido 5’ a 3’; al agregar unas 
bases más, los puentes de hidrógeno que se forman entre las bases 
estabilizan la unión y el oligonucleótido permanece en este sitio para el 
siguiente paso (37).  
 Extensión: La temperatura sube a 72°C, para que la polimerasa alcance su 
máxima actividad, y continúa la síntesis de los fragmentos de ADN a partir 
de los oligonucleótidos que ya se habían alineado (37). 
 
 En el primer ciclo, con estas tres temperaturas, se sintetizaron los 
primeros fragmentos a partir del ADN genómico (32). De esta forma con cada 
ciclo aumentó el número de fragmentos del tamaño que se desea. Cabe 
mencionar que antes y después de estos ciclos se programaron dos pasos, uno 
de 95°C para iniciar la desnaturalización, y al final de los ciclos, un último paso 
de extensión a 72°C para permitir que la taq termine de sintetizar todos los 
fragmentos que pueden haber quedado incompletos (32). 
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Electroforesis y captura de imagen: Para observar la calidad del producto se 
realizó electroforesis en gel de agarosa al 1.5% durante 60 min a 100 voltios y 
se expuso a luz ultravioleta para evidenciar las bandas cromosómicas 
amplificadas. Finalmente, se capturó y documentó la imagen para el 
análisis pertinente. 
6.12  Tratamiento periodontal no quirúrgico 
 
A ambos grupos, control e intervención, se les proporcionó TPNQ. Éste 
consiste en: 
1- Educación, motivación e instrucción de higiene: Técnica Bass Modificada 
con cepillo PHB super 7, higiene interproximal con cepillo PHB 
interdental recto y/o seda Oral B, según la necesidad del paciente. 
Higiene lingual con el mismo cepillo. Tanto el cepillo dental como los 
elementos de higiene interproximal fueron proporcionados por el tratante, 
el cuál fue del mismo tipo para todos los pacientes. 
2- Destartraje supra y subgingival: remoción del cálculo y biofilm supra y 
subgingival con instrumental ultrasónico.  
3- Pulido radicular: Remoción de cálculo, biofilm de la pared dura del saco 
periodontal, cemento contaminado y biocompatibilización de la superficie 
radicular. Se realizó con curetas en dientes con una PS ≥ 5mm y un NIC 
≥ 4mm.  
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6.13  Análisis de datos 
 
 Para este propósito, se utilizó una base de datos donde se contemplaron 
todas las variables del estudio, tanto cuantitativas como cualitativas. La 
construcción del análisis de datos se efectuó en función de los objetivos 
específicos de la investigación. La confección de la base de datos, fue realizada 
a través del software Microsoft Excel 2013 y el programa estadístico SPSS 
versión 22. El análisis estadístico, en función del procesamiento de información 
se efectuó desde un punto de vista descriptivo e inferencial.  
 Para la fase descriptiva, se procesaron tablas de frecuencia y 
contingencia, presentándose únicamente la frecuencia relativa, a modo de 
comparar la fase inicial, primer mes y tercer mes.  
 Respecto al análisis inferencial, con el fin de determinar el test, se 
realizaron pruebas de normalidad para cada variable. Para el caso del estudio, 
se realizó la prueba de normalidad Shapiro-Wilk, puesto que el número de 
casos es de 18 en total. Cuando el p-valor supera el margen de error del 5%, 
con un intervalo de confianza del 95%, entonces la prueba indica que la variable 
se distribuye de manera normal y por ende, paramétrica. 
 Los test utilizados fueron t-student, para determinar las diferencias 
estadísticamente significativas en variables cuantitativas con distribución normal 
y con muestras apareadas o relacionadas, test Nc-Nemar, el cual está indicado 
para el caso de variables cualitativas con un nivel de medición nominal y con 
una distribución no normal de los datos y la prueba de Wilcoxon, la cual se 
55 
 
utilizó con variables cuantitativas, con distribución no normal de los datos, 
presentando a este respecto un tipo de variable no paramétrica según la prueba 
de normalidad. 
6.14 Implicancias éticas, bioseguridad y otros 
 
 A cada participante de este estudio, se le otorgó información detallada de 
su enfermedad y del tratamiento a realizar. Fueron advertidos previamente de 
todas las implicancias que conlleva ser parte de esta investigación, en forma 
oral y escrita, de modo que el paciente pudo resolver sus preguntas 
satisfactoriamente, indicándose las ventajas y desventajas de su participación.  
Luego, se le entregó al paciente un consentimiento informado, con el que 
aceptó ingresar al proyecto de forma voluntaria y donde el investigador 
resguardó el anonimato y confidencialidad de los participantes del estudio. Del 
mismo modo, podía retirarse del estudio cuando lo deseara, sin perjuicio alguno 
respecto a una futura atención en la Clínica Odontológica UNAB, a excepción 
de las consecuencias de no tratar su patología periodontal.  
 Todos los pacientes que ingresaron a la investigación fueron 
examinados, diagnosticados y tratados mediante TPNQ, sin importar si les será 
administrado Omega-3 o el placebo. En cuanto al resguardo biológico del 
paciente, fueron seguidas todas las normas actuales de bioseguridad de la 
Facultad de Odontología de la Universidad Andrés Bello sede Viña del Mar. 
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 Los participantes de este estudio recibieron TPNQ, terapia estándar 
validada para tratar la periodontitis. Además, el paciente recibió sesión a sesión 
educación, motivación e instrucción en higiene oral. Respecto al uso de Omega-
3, las dosis que se administró (2 g/día) está muy por debajo del máximo 
recomendado (3 g diarios/día) (43). Los efectos secundarios del consumo de 
Omega-3, incluyen incremento del tiempo de coagulación, disminución en la 
producción de citoquinas, aumento en la peroxidación lipídica y elevación de las 
lipoproteínas de baja densidad (LDL) (43), los cuales se reportaron cuando 
excedían de los 3g/día. Para evitar esto, se explicó cuidadosamente al paciente 
la forma en que debe consumir el fármaco. En caso de que se hubiera 
presentado cualquier reacción adversa frente al fármaco (Omega-3 o lactosa) 
se hubiese suspendido el tratamiento farmacológico. En este estudio, no ocurrió 
ninguna reacción adversa a fármacos.  
 Finalmente, los pacientes examinados que no cumplieron con los 
criterios de inclusión y exclusión de este estudio, fueron derivados a alumnos de 
4to año que cursaban Periodoncia Clínica o a su postgrado en la Universidad 
Andrés Bello para ser tratados periodontalmente. Lo mismo sucedió con los 
pacientes que por alguna razón abandonaron este estudio.  
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7 RESULTADOS:  
 Se evaluaron 31 pacientes ingresados a diagnóstico en la Facultad de 
Odontología UNAB, sede viña del mar, entre Marzo y Julio del 2016. De estos, 
11 no cumplían con los requisitos de inclusión. De los 20 restantes, 2 se 
retiraron luego de realizarse el TPNQ, por lo que no se ingresaron en el análisis 
estadístico. Los grupos finalmente analizados, constaron de 8 pacientes para el 
grupo intervención y 10 pacientes para el grupo control.  
7.1 Caracterización de la muestra: Grupo de Control e Intervención. 
 A continuación, se presenta la distribución por género en la tabla n°3 y 
por edad en la tabla n° 4. 
Tabla n°3: Distribución según género para el grupo control e intervención. (Test 
Chi-cuadrado). 
Género 
Grupo Control Grupo Intervención 
Frecuencia Porcentaje Frecuencia porcentaje 
Masculino 6 60% 6 75% 
Femenino 4 40% 2 25% 
Total 10 100% 8 100% 
 p – valor = 0,502  (a partir de la frecuencia de ambos grupos) 
                    
 
Tabla n°4: Medidas de tendencia central y dispersión según edad del Grupo de 
Control e intervención (t-student). 
Edad N° Media Mediana Desv. Estándar Varianza 
G. Control 10 54 55 9,47 89,61 
G. Intervención 8 54 54 10,30 106,13 
 p - valor  = 0,47 (a partir de las medias de ambos grupos) 
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 Se observa para la edad y género, que el p – valor entre ambos grupos 
de estudio es > 0,05, por lo tanto, son comparables entre sí. 
7.2 Análisis descriptivo e inferencial para el grupo control. 
Se determinó que PS inicial y CDP inicial, corresponden a muestras no 
paramétricas (p < 0,05). Las demás variables cuantitativas, corresponden a 
muestras paramétricas. 
En la tabla n° 5, se presentan las medidas descriptivas e inferenciales de 
las variables cuantitativas del grupo control (n=10). 
 
Tabla n°5: Análisis descriptivo e inferencial de las variables cuantitativas PS, 
NIC, IB, IS, CDP del grupo control. (t-student y wilcoxon) 
(* = Indica variaciones significativas) 
 
Grupo Control Períodos Medias P-valor 
PS 
Inicio - 1 mes 2,96 2,39 0,005* 
1 mes - 3 meses 2,39 2,48 0,393 
Inicio - 3 meses 2,96 2,48 0,005* 
NIC 
Inicio - 1 mes 3,52 3,44 0,686 
1 mes - 3 meses 3,44 3,56 0,536 
Inicio - 3 meses 3,52 3,56 0,860 
IB 
Inicio - 1 mes 78 69 0,092 
1 mes - 3 meses 69 73 0,458 
Inicio - 3 meses 78 73 0,369 
IS 
Inicio - 1 mes 65 39 0,000* 
1 mes - 3 meses 39 38 0,797 
Inicio - 3 meses 65 38 0,010* 
CDP Inicio - 3 meses 2,0 1,5 0,09 
 
 
59 
 
Para la PS, se observa una disminución de la media en el primer mes con 
respecto al período inicial, aunque la media del tercer mes, aumenta levemente 
respecto al inicio. Esta variable, además presentó mejoras singificativas para el 
período inicio – primer mes (p = 0,005) e inicio – tercer mes. (p = 0,005).  
En cuanto al NIC, es posible señalar que la media del primer mes es 
menor que la del inicio (3,44 frente a 3,52, respectivamente) aunque aumenta al 
tercer mes, incluso más que al inicio (3,56 frente a 3,52, respectivamente). 
Para el IB, se destaca una importante disminución de la media del primer 
mes respecto al inicial (69 frente a 78), la media del tercer mes aumenta en 4 
mm promedio, respecto a la del primer mes. 
En el IS, se destaca una disminución numérica importante al primer mes 
respecto al período inicial (39 frente a 65, respectivamente), disminuyendo la 
media levemente al tercer mes respecto al primer mes (38 frente a 39, 
respectivamente). Esta variable, además presentó mejoras singificativas para el 
período inicio – primer mes (p = 0,000) e inicio – tercer mes (p = 0,010). 
Respecto a CDP se destaca que sus medias coinciden en ambos periodos 
y tiende a disminuir del primer mes al tercer mes (2 frente a 1,5 
respectivamente) 
El análisis descriptivo e inferencial de las variables cualitativas del grupo 
control, se presentan en la tabla n°6.     
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    Tabla n°6: Análisis descriptivo e inferencial de variables cualitativas: Movilidad 
Dentaria, Compromiso de Furca, Supuración y Malestar general del grupo control. 
 (Prueba Mc Nemar) (# = No se puede calcular por similitude de datos). 
                       
Grupo Control Períodos Frecuencia P - valor 
Movilidad Dentaria 
Grado 1 
Inicio - 1 mes 9 9 1,0 
1 mes - 3 meses 9 10 1,0 
Inicio - 3 mes 9 10 1,0 
Grado 2 
Inicio - 1 mes 2 6 0,1 
1 mes - 3 meses 6 3 0,3 
Inicio - 3 mes 2 3 1,0 
Grado 3 
Inicio - 1 mes 1 1 1,0 
1 mes - 3 meses 1 0 1,0 
Inicio - 3 mes 1 0 1,0 
Compromiso de Furca 
Clase I 
Inicio - 1 mes 6 6 1,0 
1 mes - 3 meses 6 6 1,0 
Inicio - 3 mes 6 6 1,0 
Clase II 
Inicio - 1 mes 1 0 1,0 
1 mes - 3 meses 0 0 # 
Inicio - 3 mes 1 0 1,0 
Clase III 
Inicio - 1 mes 0 0 # 
1 mes - 3 meses 0 0 # 
Inicio - 3 mes 0 0 # 
Supuración 
Inicio - 1 mes 2 1 1,0 
1 mes - 3 meses 1 2  1,0 
Inicio - 3 mes 2 2 1,0 
Malestar general 
Inicio - 1 mes 0 0 # 
1 mes - 3 meses 0 0 # 
Inicio - 3 mes 0 0 # 
 
 
 Al analizar la Movilidad Dentaria, se observa que el grado I posee una 
mayor frecuencia en el grupo control. Se destaca además el aumento de un 
caso, llegando al 100% de los casos de movilidad grado I al tercer mes. En 
relación a la movilidad grado II, dos casos la presentaron, aumentando de forma 
importante al primer mes (seis casos, lo que representa el 60% del total), para 
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luego disminuir en tres casos al tercer mes. Respecto a la movilidad grado III, 
se presentó en pocos pacientes y esta disminuyó a cero al tercer mes. 
 En relación al compromiso de furca I, constituye la mayoría de los casos 
para cada período, destacándose la no variabilidad de la frecuencia en los tres 
períodos de análisis (seis casos para cada tiempo de estudio).  En relación a la 
clase II, es posible identificar que casi ningún paciente tuvo compromiso de 
ésta, alcanzando la ausencia total de casos en el primer y tercer mes. 
Finalmente, se debe destacar que la totalidad de casos en los tres períodos de 
estudio presentaron ausencia de compromiso de furca clase III. 
 En cuanto a la supuración se presentó en dos casos, observando una 
frecuencia igual al inicio y al tercer mes. 
 La variable malestar general no se presentó en ninguno de los periodos 
de estudio. 
 Ninguna de las variables anteriormente descritas tuvo variaciones 
significativas al compararlas entre los distintos períodos de estudio. 
 El análisis descriptivo e inferencial de las variables microbiológicas del 
grupo control, se presentan en la tabla n°7. 
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Tabla n°7: Análisis descriptivo e inferencial de Periodontopatógenos Pg, Tf, Td, 
Fn del grupo control (NcNemar)  
(# = No se pudo calcular por semejanza de valores) 
 
Periodontopatógeno Período Frecuencia p-valor 
Pg Inicio/ 3 mes 0 0 # 
Tf Inicio/ 3 mes 9 6 0,25 
Td Inicio/ 3 mes 3 1 0,63 
Fn Inicio/ 3 mes 8 8 1,00 
 
 
 De los microorganismos analizados, se destaca que Pg, se encuentra 
totalmente ausente en ambos períodos de estudios, contrariamente a lo 
observado en Tf, no obstante, se debe mencionar que la tendencia de ésta 
última es a disminuir desde el inicio al término del estudio. En relación a Td, se 
observa que al inicio se registraron siete casos con ausencia de ésta, 
aumentando a nueve casos al tercer mes. Finalmente, para Fn, se puede 
visualizar que, tanto para el período inicial como período final, la frecuencia no 
varía.  
No se observan variaciones estadísticamente significativas en ninguno de 
los periodontopatógenos en el periodo inicio - tercer mes. 
7.3 Análisis descriptivo e inferencial para el grupo intervención. 
Para el análisis de variables descriptivas cuantitativas del grupo 
intervención, se determinaron las pruebas de normalidad. La PS al mes y CDP 
inicial y al tercer mes, corresponden a muestras no paramétricas (p<0,05). El 
resto de las variables cualitativas, son muestras paramétricas. 
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En la tabla n°8 se presentan el análisis descriptivo e inferencial de las 
variables cuantitativas del grupo intervención.  
 
Tabla n°8: Análisis descriptivo e inferencial de las variables cuantitativas PS, 
NIC, IB, IS, CDP Del grupo intervención. (test wilcoxon y t-student)  
(* = Indica variaciones significativas). 
 
Grupo Control Períodos Medias P-valor 
PS 
 Inicio - 1 mes 3,22 2,86 0,025* 
1 mes - 3 meses 2,86 2,86 1,000 
Inicio - 3 meses 3,22 2,86 0,123 
NIC 
 Inicio - 1 mes 4,03 4,33 0,297 
1 mes - 3 meses 4,33 4,46 0,713 
Inicio - 3 meses 4,03 4,46 0,181 
IB 
 Inicio - 1 mes 89 72 0,017* 
1 mes - 3 meses 72 73 0,876 
Inicio - 3 meses 89 73 0,032* 
IS 
 Inicio - 1 mes 70 47 0,002* 
1 mes - 3 meses 47 53 0,150 
Inicio - 3 meses 70 53 0,016* 
CDP Inicio - 3 meses 2,3 1,5 0,06 
 
 
 Respecto a la PS se puede señalar que la media disminuye al primer 
mes respecto al inicio, y al mismo tiempo, la media del primer mes es igual a la 
media del tercer mes (2,86). Esta variable presentó variaciones significativas 
entre el inicio – primer mes posterior al TPNQ  
 En cuanto al NIC se puede observar que las medidas de tendencia 
central (media y mediana), tienden a aumentar a medida que aumenta el 
período de estudio. 
 Para el IB se observa un alto porcentaje en la media y mediana inicial y 
estas disminuyen al primer mes (72 para media y mediana), aumentando 
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levemente al tercer mes. Esta variable presentó variaciones significativas entre 
el inicio – primer mes y el inicio – tercer mes posterior al TPNQ 
 Para el IS se observa una disminución importante de la media primer 
mes respecto al inicio (47 frente a 70, respectivamente). No obstante, la media 
observada en el tercer mes es superior a la media registrada al mes. Esta 
variable presentó variaciones significativas entre el inicio – primer mes y el inicio 
tercer mes posterior al TPNQ 
 En la tabla n°9 se presenta el análisis descriptivo e inferencial de las 
variables cualitativas del grupo intervención.    
    Tabla n°9: Análisis descriptivo e inferencial de variables cualitativas Movilidad 
Dentaria, Compromiso de Furca, Supuración y malestar general del grupo Intervención 
(Prueba Mc Nemar). ( # = no se puede calcular por similitude de datos). 
                       
Grupo Control Períodos Frecuencia P - valor 
Movilidad Dentaria 
Grado 1 
Inicio - 1 mes 8 8 # 
1 mes - 3 meses 8 7 1,0 
Inicio - 3 mes 8 7 1,0 
Grado 2 
Inicio - 1 mes 7 5 0,5 
1 mes - 3 meses 5 6 1,0 
Inicio - 3 mes 7 7 1,0 
Grado 3 
Inicio - 1 mes 1 2 1,0 
1 mes - 3 meses 2 3 1,0 
Inicio - 3 mes 1 3 0,5 
Compromiso de Furca 
Clase I 
Inicio - 1 mes 6 6 1,0 
1 mes - 3 meses 6 7 1,0 
Inicio - 3 mes 6 7 1,0 
Clase II 
Inicio - 1 mes 2 2 1,0 
1 mes - 3 meses 2 2 1,0 
Inicio - 3 mes 2 2 1,0 
Clase III 
Inicio - 1 mes 1 1 1,0 
1 mes - 3 meses 1 0 1,0 
Inicio - 3 mes 1 0 1,0 
Supuración Inicio - 1 mes 5 2 0,25 
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1 mes - 3 meses 2 1 1,0 
Inicio - 3 mes 5 1 0,1 
Malestar general 
Inicio - 1 mes 0 0 # 
1 mes - 3 meses 0 0 # 
Inicio - 3 mes 0 0 # 
 
 
 En cuanto a la Movilidad, se puede observar que la mayoría de los 
pacientes presentaron Movilidad grado I al inicio y al primer mes. En relación a 
la Movilidad grado II, se observa una disminución de su frecuencia entre el 
inicio y el primer mes (7 casos disminuyeron a 5) y luego, al tercer mes 
aumento su frecuenia a 6. Finalmente, la movilidad grado III se destaca que su 
frecuencia aumenta constantemente desde el inicio hasta el tercer mes (1 al 
inicio y 3 al tercer mes). 
 Respecto al compromiso de furca, la clase I se presentó en la mayoría de 
los pacientes al inicio y se mantuvo sin variaciones hacia el primer mes. Se 
observa el aumento de un caso en el tercer mes.  En lo que respecta a la Clase 
II, no se observan variaciones en los datos. Finalmente, en la Clase III se 
destaca la menor cantidad de frecuencia, además, se observa que ninguno de 
los pacientes la presentaron al tercer mes. 
 En la supuración se destaca que la frecuencia de ésta disminuye 
progresivamente en los tres períodos (5 casos al inicio y 1 al tercer mes).  
 En cuanto al malestar general, al igual que el grupo control, se mantuvo 
ausente para todos los períodos. 
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 Todas las variables clínicas antes mencionadas no tuvieron variaciones 
significativas al hacer las comparaciones por períodos. 
 En la tabla n°10 se observa el análisis descriptivo e inferencial de los 
periodontopatógenos del grupo intervención. 
 
Tabla n°10: Análisis descriptivo e inferencial de Periodontopatógenos Pg, Tf, Td, 
Fn del grupo Intervención (prueba de NcNemar) 
 (# = No se pudo calcular por semejanza de valores) 
 
Periodontopatógeno Período Frecuencia p-valor 
Pg Inicio - 3 mes 1 0 1,00 
Tf Inicio - 3 mes 6 3 0,25 
Td Inicio - 3 mes 3 1 0,63 
Fn Inicio - 3 mes 8 8 # 
 
 
 El análisis microbiológico muestra una tendencia a la baja de todos los 
periodontoatógenos analizados, a excepción de Fn que no sufrió variaciones. 
 Es posible señalar que Pg, estuvo presente en un caso al inicio del 
estudio el cual se redujo a cero al tercer mes. Por otro lado, Tf estuvo presente 
en seis casos al inicio, disminuyendo a la mitad al tercer mes. En lo que 
respecta a Td, pasó de presentarse en 3 casos a sólo 1 en el tercer mes. 
Finalmente, respecto a Fn, ésta se presentó en todos los pacientes y no sufrió 
variaciones al tercer mes. No se observan variaciones estadísticamente 
significativas al anaizar los periodontopatógenos en el periodo inicio - tercer 
mes. 
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7.4 Comparación de variables clínicas y microbiológicas entre el Grupo 
Control e Intervención:  
 A continuación, en la tabla n°11 se comparan las variables clínicas 
cuantitativas, entre ambos grupos de estudio, en cada período de tiempo.  
Tabla n°11: Análisis inferencial entre ambos grupos para variables clínicas PS, 
NIC, IB, IS y CDP, según temporalidad (Prueba t Student) ( * = Existen diferencias 
estadísticamente significativas) 
 
Variables Clinicas  Períodos Grupos Medias P- valor 
PS 
Inicio 
Control 2,96 
0,17 
Intervención 3,22 
1 mes 
Control 2,39 
0,015* 
Intervención 2,86 
3 meses 
Control 2,48 
0,070 
Intervención 2,86 
NIC 
Inicio 
Control 3,52 
0,15 
Intervención 4,03 
1 mes 
Control 3,44 
0,06 
Intervención 4,33 
3 meses 
Control 3,56 
0,079 
Intervención 4,46 
IB 
Inicio 
Control 78 
0,004* 
Intervención 89 
1 mes 
Control 69 
0,34 
Intervención 72 
3 meses 
Control 73 
0,49 
Intervención 73 
IS 
Inicio 
Control 65 
0,266 
Intervención 70 
1 mes 
Control 39 
0,085 
Intervención 47 
3 meses 
Control 38 
0,02* 
Intervención 53 
68 
 
CDP 
Inicio 
Control 2,0 
0,138 
Intervención 2,3 
3 meses 
Control 1,5 
0,34 
Intervención 1,5 
 
 Al comparar las medias de las variables entre los grupos control e 
intervención, se observan variaciones estadísticamente significativas para la PS 
al mes, el IB inicial e IS a los tres meses que favorecieron al grupo control, si se 
comparan las medias de ambos grupos. 
 En la tabla n°12 se presenta el análisis inferencial entre ambos grupos, 
para las variables clínicas cualitativas, para cada de período de tiempo. 
 
Tabla n°12: Análisis inferencial entre ambos grupos para las variables clínicas 
cualitativas: Movilidad Dentaria, Compromiso de Furca, Supuración, Malestar general, 
según temporalidad. (Prueba Chi cuadrado)  (# = Estadísticamente no calculable por 
semejanza de datos).  
 
Variables Clinicas  Períodos Grupos f P- valor 
Movilidad Dentaria 
Grado 1 
Inicio 
Control 9 
0,357 
Intervención 8 
1 mes 
Control 9 
0,357 
Intervención 8 
3 meses 
Control 10 
0,249 
Intervención 7 
Grado 2 
Inicio 
Control 2 
0,004* 
Intervención 7 
1 mes 
Control 6 
0,91 
Intervención 5 
3 meses 
Control 3 
0,057 
Intervención 6 
Grado 3 Inicio 
Control 1 
0,866 
Intervención 1 
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1 mes 
Control 1 
0,396 
Intervención 2 
3 meses 
Control 0 
0,03* 
Intervención 3 
Compromiso de Furca 
Clase I 
Inicio 
Control 6 
0,592 
Intervención 6 
1 mes 
Control 6 
0,592 
Intervención 6 
3 meses 
Control 6 
0,195 
Intervención 7 
Clase II 
Inicio 
Control 1 
0,396 
Intervención 2 
1 mes 
Control 0 
0,093 
Intervención 2 
3 meses 
Control 0 
0,093 
Intervención 2 
Clase III 
Inicio 
Control 0 
0,249 
Intervención 1 
1 mes 
Control 0 
0,249 
Intervención 1 
3 meses 
Control 0 
# 
Intervención 0 
Supuración 
Inicio 
Control 2 
0,066 
intervencion 5 
1 mes 
Control 1 
0,396 
intervencion 2 
3 meses 
Control 2 
0,671 
intervencion 1 
Malestar general 
Inicio 
Control 0 
# 
intervencion 0 
1 mes 
Control 0 
# 
intervencion 0 
3 meses 
Control 0 
# 
intervencion 0 
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 Las variables clínicas movilidad grado II presentó variaciones 
significativas al inicio del estudio en el grupo intervención, mientras que la 
movilidad grado III presentó variaciones significativas en el tercer mes, entre 
ambos grupos. 
 En la tabla n°13 se presenta el análisis inferencial entre ambos grupos, 
para las variables microbiológicas, para cada de período de tiempo. 
 
Tabla n°13: Análisis inferencial entre ambos grupos para las variables microbiológicas 
Pg, Tf, Td, Fn, según temporalidad (Prueba Chi cuadrado)  (# = Estadísticamente no 
calculable por semejanza de datos).   
 
Pg 
Inicio 
Control 0 
0,249 
Intervención 1 
3 meses 
Control 0 
# 
intervencion 0 
Tf 
Inicio 
Control 9 
0,396 
Intervención 6 
3 meses 
Control 6 
0,34 
Intervención 3 
Td 
Inicio 
Control 3 
0,737 
Intervención 3 
3 meses 
Control 1 
0,866 
Intervención 1 
fn 
Inicio 
Control 8 
0,051 
Intervención 8 
3 meses 
Control 8 
0,051 
Intervención 8 
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 Las variables microbiológicas entre ambos grupos, no presentaron 
diferencias estadísticamente significativas. 
 
Figura nº 1: Análisis de bandas cromosómicas, técnica de PCR convencional 
 
 
En la imagen nº 1 se observan bandas positivas para Td, Fn, Tf y Pg, 
encontradas en las pares de bases 316, 167, 747 y 197 respectivamente. 
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8 DISCUSIÓN 
 Este trabajo de investigación evaluó el efecto del Omega-3, como 
complemento al TPNQ, en las variables clínicas periodontales y 
microbiológicas, en pacientes con periodontitis crónica generalizada, moderada 
a severa. 
 La comparación de este estudio con otras investigaciones similares se 
torna compleja, ya que la evidencia disponible consultada en páginas científicas 
como PUBMED, no solo es escasa sino que además, existen diferencias en la 
metodología; encontrándose discrepancias en las variables que se analizan, la 
duración de los estudios, la dosis de Omega-3 administrada y las variaciones de 
la muestra (4) (48) (50) (64). 
 Las variables clínicas y microbiológicas de ambos grupos, presentaron 
mejorías luego de realizarse el TPNQ, sin embargo, no todo este progreso fue 
estadísticamente significativo. Esto se debe a que independiente del fármaco 
recibido por el paciente, a todos se les realizó de igual manera el TPNQ, el cual 
es considerado el gold standard para el tratamiento de la periodontitis (33) (34) (68) 
(69).  
 La PS mejoró significativamente en ambos grupos, entre la medición 
inicial – un mes. Lo anterior, se explica porque al realizar el TPNQ, se eliminó el 
cálculo e irritantes locales, por lo que se biocompatibilizó la pared dura del saco 
periodontal, apreciándose los resultados a las 3-4 semanas en la pared blanda 
de éste, tal como lo menciona Berezow, 2011(33) y Byelashov, en el 2015 (34). 
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Estos cambios, son consecutivos a la retracción del margen gingival, debido a 
que se reduce la inflamación, dando paso a la reparación del tejido conjuntivo y 
a la formación de un epitelio de unión largo que clínicamente se traduce en la 
disminución de la PS (70) (71) (72). Estos resultados se condicen con los 
encontrados por Bazzano, 2012, Perry, 2010 (70) y por Claffey,2009 (71). 
Ambos grupos presentaron mejorías estadísticamente significativas para 
la variable PS al inicio del estudio. Sin embargo, esta diferencia fue mayor en el 
grupo control. Esto podría explicarse porque este grupo resultó tener más 
motivación que el grupo intervención, según la valorización subjetiva de los 
tratantes, pues estos demostraron más interés en el tratamiento, haciendo 
consultas y llamados telefónicos durante el estudio. Sería interesante analizar 
de forma objetiva en un próximo estudio, el grado de motivación del paciente 
frente al tratamiento periodontal. 
 Otra de las razones que podrían explicar lo anterior, es que de alguna 
manera, el paciente pudo sospechar si estaba consumiendo Omega-3 ya que, 
al menos 4 pacientes relataron que luego de consumir este fármaco, sintieron 
sabor a pescado durante las horas posteriores, provocando tal vez una 
disminución en el consumo y confiando en los efectos de este último en el 
tratamiento, dejando en segundo plano la higiene oral, que es clave para 
mantener una salud periodontal (73).  
En cuanto al NIC, los estudios de Deore (4), Elkhouli (52) y El-Sharkawy (64) 
encontraron diferencias estadísticamente significativas que favorecieron al 
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grupo intervención, al contrario de los resultados que se obtuvieron en esta 
investigación, donde estas diferencias no fueron significativas al mes de 
estudio(p = 0,06). Si comparamos los tamaños muestrales de los estudios 
anteriormente mencionados, estos varían entre 20 y 40 pacientes por grupo, por 
lo que se infiere que al aumentar el tamaño muestral de esta investigación, las 
diferencias obtenidas, podrían influir positivamente en los resultados. 
 
Por su parte, el IS presentó también mejorías estadísticamente 
significativas, en ambos grupos, para las mediciones del inicio – un mes e inicio 
– tercer mes de realizarse el TPNQ. Esto se podría atribuir a que alrededor del 
tercer mes la cicatrización periodontal está casi completa con un epitelio de 
unión mas tenso y resistente a la exploración periodontal (71). Este cambio 
sumado a una correcta técnica de higiene permitió que los tejidos periodontales 
se mantuvieran en un estado compatible con salud (70) (71). 
El IS obtuvo diferencias significativas entre ambos grupos al tercer mes 
de estudio. Sin embargo esta mejoría favoreció al grupo control. Al igual que lo 
propuesto en la PS, esto podría explicarse porque este grupo poseía una mayor 
motivación en contraste con el grupo intervención.  
 Acerca de la variable IB, ésta presentó variaciones significativas que 
favorecieron al grupo control previo a iniciar el tratamiento (p = 0,004). Sin 
embargo, estas diferencias podrían ser atribuibles al azar, ya que al momento 
de registrar este índice, no se había efectuado ninguna instrucción de higiene, 
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por lo tanto, las diferencias radican en el grado de control de biofilm que poseía 
el paciente, previo a iniciar el tratamiento. Por otro lado, el IB del grupo 
intervención, entre los períodos inicial - primer mes, e inicial – tercer mes 
tuvieron mejorías significativas. El IB era porcentualmente muy alto al inicio del 
grupo intervención (89%), por lo que se infiere, que el manejo de la técnica de 
higiene por este grupo era pobre y al realizar la motivación e instrucción de 
higiene, provocó una mejoría con respecto al inicio, que hizo variar 
significativamente estos resultados.   
 En cuanto a la supuración, un número reducido de pacientes fueron los 
que presentaron esta variable, por lo que su análisis no arrojó diferencias 
significativas entre los períodos de tiempo, ni entre los grupos de estudio.  
 En lo que concierne al compromiso de furca, no se detectaron cambios 
significativos en ambos grupos y entre períodos, debido al reducido número de 
la muestra. Esta última aseveración, podría no ser la única que explique la poca 
variabilidad, ya que Botero y cols, 2010 (72) establecieron que el compromiso de 
furca solo se puede analizar a largo plazo. 
 Para el estudio de la movilidad, es necesario evaluar otros factores tales 
como trauma oclusal, longitud radicular del diente, etc (72). La variación para 
cada grupo no presentó cambios significativos. En el caso de movilidad grado 
III, cabe destacar que por indicación clínica, se realizó la exodoncia de algunos 
dientes en esta condición (5 en totales), por lo tanto, esto explicaría en parte, 
sus variaciones poco significativas.  
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 El malestar general, no se presentó en ninguno de los pacientes. Esto 
demuestra, al igual que Martinez G  (46), Deore  (4) y Elkhouli  (50), que administrar 
2 g de Omega-3 diarios o 600 mg de lactosa, resultó no presentar efectos 
adversos para los pacientes.  
 Ambos grupos analizados de forma independiente, no presentaron 
variaciones significativas en ninguno de los parámetros clínicos y 
microbiológicos en las medidas del primer mes – tercer mes. Lo anterior, se 
puede explicar porque las mayores variaciones se producen al primer mes de 
realizado el TPNQ y estos cambios se mantienen sin variar significativamente 
en el tiempo. Por lo tanto, es en este período donde se aprecia una variación 
mas relevante de la resolución de la inflamación, inicio de la cicatrización, y la 
mantención de la motivación del paciente, lo que justifica que algunos autores 
propongan esta fecha para realizar la reevaluación periodontal (70) (71). 
 La comparación de las variables clínicas, entre ambos grupos, 
demostraron similitudes estadísticas, salvo excepciones que favorecieron al 
grupo control. Estos hallazgos discrepan con los encontrados por El-Sharkawy 
(64), Elkhouli (50) y Martinez (46) quienes administraron Omega-3 junto a bajas 
dosis de aspirina. Estas diferencias, podrían atribuirse a que dos pacientes del 
grupo intervención desertaron del estudio, pudiendo desviar los resultados en 
perjuicio de este grupo.   
 Respecto a las variables microbiológicas, Pg, Tf, Td y Fn, cada una tuvo 
variaciones a la baja en los distintos momentos de medición, no presentaron 
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diferencias estadísticamente significativas, analizadas por grupo (p = 1) y por 
períodos de tiempo (p > 0,05). Lo anterior puede deberse a que el análisis 
microbiológico se realizó únicamente con PCR convencional, que mide 
solamente la presencia y ausencia de patógenos. Sin embargo, en la 
enfermedad periodontal es difícil eliminar todos estos microorganismos 
solamente con el TPNQ, sin la aplicación de una terapia microbiológica 
específica (33) (34). Cabe destacar que el tratamiento periodontal a nivel 
microbiológico, se enfatiza en desorganizar las comunidades microbianas, las 
que, estando organizadas, causan daño (74).  
 Se debe mencionar también que Fn se presentó en un alto porcentaje 
para ambos grupos, 80% en el grupo control y 100% en el intervención, sin 
presentar variaciones en el tiempo. Respecto a este último microorganismo, es 
quién representa el andamiaje para los colonizadores tardíos, lo que explicaría 
su permanencia en el saco periodontal (23) (25). Sin embargo, Fn es también una 
de las especies más comunes que se encuentran en el saco periodontal, 
incluso en ausencia de enfermedad (25). Por lo que la permanencia de este 
microorganismo es esperada, otorgándole validez a los hallazgos encontrados. 
 El consumo de Omega-3 ha resultado beneficioso para múltiples 
enfermedades sistémicas (4) (44) (45) (46) (47) (48) (49) (50) . Su mecanismo plausible se 
explica porque incrementan los niveles circulantes de resolvinas, una molécula 
que se ha asocidado a la resolución de la inflamación (16) (20). Respecto a lo 
anterior, también se han asociado las lipoxinas, con un mecanismo plausible 
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similar (10) (16) (17) (18) (19). Sin embargo, la utilización de lipoxinas y resolvinas no 
están disponibles para consumo humano, y sólo se ha estudiado en animales (4) 
(5). Esta explicación, sumado al corto período de tiempo y las posibles 
irregularidades en la toma del medicamento, podrían explicar los resultados de 
este estudio, donde el Omega-3 no produciría mejorías.  
 Los puntos fuertes de este estudio incluyen el diseño aleatorizado y 
controlado, el doble ciego eficaz, la consideración de variables que se miden 
normalmente en un periodontograma, la detección de microorganismos antes y 
después del tratamiento junto a la terapia coadyuvante y el control sobre 
malestar sistémico en todos los pacientes durante el estudio. Además, las 
evaluaciones periodontales detalladas se llevaron a cabo con una serie de 
procedimientos de control de calidad, incluyendo la calibración de los 
evaluadores antes del período de estudio. 
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9 CONCLUSIONES 
 El TPNQ junto a la administración sistémica de Omega-3, no obtiene 
mejores resultados clínicos ni microbiológicos. 
 Los grupos analizados fueron comparables en cuanto a la edad y género. 
 Las variables clínicas; PS, IS, NIC e IB de ambos grupos obtuvieron 
mejorías, que, para la mayoría de las variables, no fueron 
estadísticamente significativas. 
 Las variaciones más importantes para cada grupo de estudio, se 
produjeron en el período incio - primer mes, debido al beneficio otorgado 
por el TPNQ. Sin embargo, estas variaciones no fueron estadísticamente 
significativas. 
 Al comparar los grupos entre sí, se observan diferencias significativas 
que favorecieron al grupo control, lo que se asocia al grado de 
motivación del paciente tras observaciones no sistemáticas de los 
tratantes. 
 En cuanto a las variables microbiológicas, estas no disminuyeron de 
forma significativa al tercer mes para ninguno de los grupos. Y al 
comparar entre los grupos, tampoco se observan diferencias 
significativas. Se infiere que el Omega-3 no otorgaría un beneficio 
adicional para las variables microbiológicas. 
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10 SUGERENCIAS 
- Es necesario realizar nuevos estudios sobre los efectos del Omega-3 en el 
tratamiento de la periodontitis. Se sugiere además incluir análisis 
microbiológicos cuantitativos, como el PCR en tiempo real, que permite 
cuantificar la cantidad de bacterias. Con esto, se podría evaluar si es que el 
Omega-3 reduce la cantidad de patógenos, ya sea de forma directa o 
indirectamente, en conjunto con el TPNQ. 
- Se propone aumentar el tamaño de la muestra para así obtener grupos de 
trabajo más representativos. 
- Sería interesante incorporar una encuesta de motivación, para objetivar el 
grado de compromiso del paciente frente al tratamiento periodontal. 
- Se recomienda extender el período de estudio más alla de los tres meses, 
para evaluar posibles cambios a largo plazo. 
- Para controlar la adherencia al consumo del fármaco, se propone incorporar 
un sistema de monitoreo constante, como llamadas telefónicas o mensajes 
de textos diarios. 
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Implantologiá y Rehabilitación Oral. 2014; 7(3): p. 200-208. 
38. Elavarasu S, Sekar S, Murugan T. Host modulation by therapeutic 
agents. Journal of Pharmacy and Bioallied Sciences. Journal of 
Pharmacy and Bioallied Sciences. 2012 ; 4(Suppl 2): p. 256. 
39. Beca T, Hernández G, Bascones A. AINEs como tratamiento 
coadyuvante de la enfermedad periodontal. Avances en Periodoncia e 
Implantología Oral. 2007; 19(2): p. 101-113. 
84 
 
40. Aghaloo T, Kang B, Sung E, Shoff M, Ronconi M, Gotcher J, et al. 
Periodontal disease and bisphosphonates induce osteonecrosis of the 
jaws in the rat. Journal of Bone and Mineral Research. 2011; 26(8). 
41. Bloch M, Hannestad J. Omega-3 fatty acids for the treatment of 
depression: systematic review and meta-analysis. Molecular psychiatry. 
2012; 17(2): p. 1272-1282. 
42. Grosso G, Galvano F, Marventano S, Malaguarnera M, Bucolo C, Drago 
F, et al. Omega-3 fatty acids and depression: scientific evidence and 
biological mechanisms. Oxidative medicine and cellular longevity. 2014; 
2014. 
43. Castellanos L, Rodriguez M. El efecto de omega 3 en la salud humana y     
consideraciones en la ingesta. Revista chilena de nutrición. 2015; 42(1): 
p. 90-95 
44. Park J, Jeong M, Kim E, Han Y, Kwon S, Hahm K. Omega-3 
Polyunsaturated Fatty Acids Intake to Regulate Helicobacter pylori-
Associated Gastric Diseases as Nonantimicrobial Dietary Approach. 
BioMed research international. 2015. 
45. Mejía C, Del Río B, Domínguez A, Campos R, Martínez M, Rojas S, et 
al. The consumption of n-3 polyunsaturated fatty acids differentially 
modulates gene expression of peroxisome proliferator-activated receptor 
alpha and gamma and hypoxia-inducible factor 1 alpha in subcutaneous 
adipose tissue of obese adolescents. Endocrine. 2014; 45(1): p. 98-105. 
46. Martinez G, Koury J, Brito F, Fischer R, Gustafsson A, Figueredo C. The 
impact of non‐surgical periodontal treatment on serum levels of long 
chain–polyunsaturated fatty acids: a pilot randomized clinical trial. 
Journal of periodontal research. 2014; 49(2): p. 268-274. 
47. Chee B, Park B, Fitzsimmons T, Coates A, Bartold P. Omega-3 fatty 
acids as an adjunct for periodontal therapy—a review. Clinical oral 
investigations. 2016;: p. 1-16. 
48. Naqvi A, Hasturk H, Mu L, Phillips R, Davis R, Halem S, et al. 
Docosahexaenoic Acid and Periodontitis in Adults A Randomized 
Controlled Trial. Journal of dental research. 2014. 
49.  Laake K, Seljeflot I, Fagerland M, Njerve I, Arnesen H, Solheim S. 
Effects on Serum Fractalkine by Diet and Omega-3 Fatty Acid 
Intervention: Relation to Clinical Outcome. Mediators of inflammation. 
2015; 2015. 
50. Elkhouli A. The efficacy of host response modulation therapy (omega‐3 
plus low‐dose aspirin) as an adjunctive treatment of chronic periodontitis 
85 
 
(Clinical and biochemical study). Journal of periodontal research. 2011; 
46(2): p. 261-268. 
51. Calviello G, Su H, Weylandt K, Fasano E, Serini S, Cittadini A. 
Experimental evidence of-3 polyunsaturated fatty acid modulation of 
inflammatory cytokines and bioactive lipid mediators: their potential role 
in inflammatory, neurodegenerative, and neoplastic diseases. BioMed 
research international. 2013; 2013. 
52. Sanz París A, Marí Sanchis A, García Malpartida K, García Gómez M. 
Propuesta de perfil de ácidos grasos omega 3 en nutrición enteral. 
Nutrición Hospitalaria. 2012; 27(6): p. 1782-1802. 
53. OMS. Organización Mundial de la Salud. [Online]. [cited 2016 Enero 15. 
Available from: http://www.who.int/elena/titles/fish_oil_pregnancy/es/. 
54. OMS. Organización Mundial de la Salud. [Online].; 2011 [cited 2016 
Enero 15. Available from: 
http://www.who.int/elena/titles/bbc/fish_oil_pregnancy/es/. 
55. Spite M, Serhan C. Novel lipid mediators promote resolution of acute 
inflammation impact of aspirin and statins. Circulation research. 2010; 
107(10): p. 1170-1184. 
56. Sinn N, Milte C, Howe P. Oiling the brain: a review of randomized 
controlled trials of omega-3 fatty acids in psychopathology across the 
lifespan. Nutrients. 2010; 2(2): p. 128-170. 
57. Gow R, Hibbeln J. Omega-3 fatty acid and nutrient deficits in adverse 
neurodevelopment and childhood behaviors. Child and adolescent 
psychiatric clinics of North America. 2014; 23(3): p. 555-590. 
58. Freund‐Levi Y, Basun H, Cederholm T, Faxén‐Irving G, Garlind A, Grut 
M, et al. Omega‐3 supplementation in mild to moderate Alzheimer's 
disease: effects on neuropsychiatric symptoms. International journal of 
geriatric psychiatry. 2008; 23(2): p. 161-169. 
59. Laake K, Myhre P, Nordby L, Seljeflot I, Abdelnoor M, Smith P, et al. 
Effects of omega 3 supplementation in elderly patients with acute 
myocardial infarction: design of a prospective randomized placebo 
controlled study. BMC geriatrics. 2014; 14(1): p. 1. 
60. Vedin I, Cederholm T, Freund-Levi Y, Basun H, Hjorth E, Irving G, et al. 
Reduced prostaglandin F2α release from blood mononuclear leukocytes 
after oral supplementation of ω3 fatty acids: the OmegAD study. Journal 
of lipid research. 2010; 51(5): p. 1179-1185. 
61. Higashihara E, Nutahara K, Horie S, Muto S, Hosoya T, Hanaoka K, et 
al. The effect of eicosapentaenoic acid on renal function and volume in 
86 
 
patients with ADPKD. Nephrology Dialysis Transplantation. 2008; 23(9): 
p. 2847-2852. 
62. Jung J, Kwon H, Hong J, Yoon J, Park M, Jang M, et al. Effect of dietary 
supplementation with omega-3 fatty acid and gamma-linolenic acid on 
acne vulgaris: a randomised, double-blind, controlled trial. Acta dermato-
venereologica. 2014; 94(5): p. 521-526. 
63. Perera H, Jeewandara K, Seneviratne S, Guruge C. Combined ω3 and 
ω6 supplementation in children with attention-deficit hyperactivity 
disorder (ADHD) refractory to methylphenidate treatment a double-blind, 
placebo-controlled study. Journal of child neurology. 2012; 27(6): p. 747-
753. 
64. El-Sharkawy H, Aboelsaad N, Eliwa M, Darweesh M, Alshahat M, 
Kantarci A, et al. Adjunctive treatment of chronic periodontitis with daily 
dietary supplementation with omega-3 Fatty acids and low-dose aspirin. 
Journal of periodontology. 2010; 81(11): p. 1635-1643. 
65. Kaye E. n-3 fatty acid intake and periodontal disease.. Journal of the 
American Dietetic Association. 2010; 110(11): p. 1650-1652. 
66. Rollán A, Vial C, Quesada S, Espinoza K, Hatton M, Puga A, et al. 
Diagnóstico de intolerancia a la lactosa en adultos: rendimiento 
comparativo de la clínica, test de hidrógeno espirado y test genético. 
Revista médica de Chile. 2012; 140(9): p. 1101-1108. 
67. Padilla G, Ramirez M, Lara M, Cespedes L, Hermosilla J, Herrera S. 
Estudio de los genotipos de clones de trypanosoma cruzi presentes en 
triatominos capturados por el programa de erradicación de la la 
infestación domiciliaria del triatoma infestans en Chile. 2007. 
68. Haffajee A, Torresyap G, Socransky S. Clinical changes following four 
different periodontal therapies for the treatment of chronic periodontitis: 
1‐year results. Journal of clinical periodontology. 2007; 34(3): p. 243-
253. 
69. Zhou T, Xu Y, Ding Y, Zhao H. Distribution of five periodontal pathogens 
in subgingival plaque in chronic periodontitis. West China journal of 
stomatology. 2007; 25(5): p. 470-473. 
70. Perry D, Schmid M, Takei H. Fase I del tratamiento periodontal. In León 
Jd, editor. Periodontología clínica. México: Mc Graw - Hill 
interamericana; 2010. p. 722-727. 
71. Claffey N, Polyzois I. Tratamiento no quirúrgico. In Lindhe J, Lang N, 
Karring T. Periodontología clínica e implantología odontológica Tomo II. 
Buenos aires: Panamericana; 2009. p. 766-776. 
87 
 
72. Botero J, Bedoya E. Determinantes del diagnóstico periodontal. Revista 
clínica de periodoncia, implantología y rehabilitación oral. 2010; 3(2): p. 
94-99. 
73. Ramseier C, Catley D, Krigel S, Bagramian R. Entrevista motivacional. In 
Lindhe J, Lang N, Karring T. Periodontología clínica e implantología 
odontológica Tomo II. Buenos Aires: Panamericana; 2009. p. 695-704. 
74. Umeda M, Takeuchi Y, Noguchi K, Huang Y, Koshy G, Ishikawa I. 
Effects of nonsurgical periodontal therapy on the microbiota. 
Periodontology 2000. 2004; 36(1): p. 98-120. 
75. Costalonga M, Herzberg M. The oral microbiome and the immunobiology 
of periodontal disease and caries. Immunology letters. 2014; 162(2): p. 
22-38. 
76. Chow J, Tang H, Mazmanian S. Pathobionts of the gastrointestinal 
microbiota and inflammatory disease. Current opinion in immunology. 
2011; 23(4): p. 473-480. 
 
77. Rateitschak‐Plüss E, Schwarz J, Guggenheim R, Duggelin M, 
Rateitschak K. Non‐surgical periodontal treatment: where are the limits? 
Journal of Clinical Periodontology. 1992; 19(4): p. 240-244. 
78. da Rocha Júnior H, Silva C, Santiago F, Martins L, Dias P, de 
Magalhães D. Local Drug Delivery Systems in the Treatment of 
Periodontitis: A Literature Review. Journal of the International Academy 
of Periodontology. 2015; 17(3): p. 82-90. 
 
79. Lamont T. Lower concentration of chlorhexidine and cetyl-pyridinium 
chloride mouthwash demonstrates some efficacy. Evidence Based 
Dentistry 13, 52-53 (2012). 2012; 13(2): p. 52-53. 
 
 
 
 
 
 
 
 
88 
 
(ANEXO I) 
 
 
 
Consentimiento Informado 
 
 
 
Este Formulario de Consentimiento Informado se dirige a las personas que son 
atendidas en la Clínica Odontológica de la Universidad Andrés Bello y que se 
les invita a participar en la investigación: “OMEGA-3: Efecto en variables 
clínicas y microbiológicas como terapia adjunta al tratamiento periodontal no 
quirúrgico”. 
 
Antecedentes Generales 
 
La investigación a realizar es un Estudio Clínico Controlado, cuyo objetivo es 
comprobar si Omega-3 contribuye en el tratamiento de la periodontitis. Éste, es 
un ácido graso poliinsaturado, que se encuentra en gran concentración en los 
aceites de pescado. Hoy en día ha sido utilizado en el tratamiento de diversas 
enfermedades inflamatorias crónicas, ya que ha demostrado tener efectos 
positivos en la resolución de la inflamación, teniendo como ventaja además ser 
un producto natural.  
Todos los pacientes que ingresen a la investigación serán examinados, 
diagnosticados y tratados mediante tratamiento periodontal no quirúrgico, sin 
importar si les será administrado Omega-3 o el placebo.  
 
Protocolo de estudio 
 
Usted fue elegido como posible participante para este proyecto de 
investigación, ya que posee periodontitis crónica y cumple con los criterios de 
inclusión para este proyecto. Para hacer esta investigación se dividirán el 
número de participantes en dos grupos. Éstos serán seleccionados por azar, al 
igual como lanzar una moneda al aire. A los participantes de un grupo se les 
dará el suplemento en prueba (Omega-3) y se hará el tratamiento periodontal 
no quirúrgico, mientras que a los participantes del otro grupo se les realizará el 
tratamiento periodontal y se les administrará un fármaco placebo (lactosa). Éste 
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último no tiene efecto sobre la persona porque no hay realmente una medicina 
en ello. Antes de lo descrito anteriormente se le tomará una muestra inocua 
para usted con un cono de papel, recogida del biofilm subgingival, y esta se 
repetirá al mes, a los tres y seis meses del estudio. Es importante que ni quién 
investiga ni usted sepamos cuál de los dos fármacos se le está administrando. 
Esta información estará en una base de archivos, pero no se conocerán hasta 
que esté terminada la investigación.  
 
La investigación a realizar consiste en 7 pasos que son: exámen y diagnóstico 
clínico, recolección de datos pre tratamiento, toma de muestra con un cono de 
papel, administración del medicamento, tratamiento periodontal no quirúrgico, 
reevaluación periodontal y recolección de datos post tratamiento. Los riesgos 
inherentes en estas acciones serán controlados a través de utilización de 
barreras de protección como gafas, guantes, mascarillas de protección junto a 
la utilización de material debidamente esterilizado, siguiendo las normas de 
seguridad de la Facultad de Odontología de la Universidad Andrés Bello, sede 
Viña del Mar.  
 
Quienes decidan abandonar el tratamiento, serán derivados a clínicas 
correspondientes. Aquellos que, por algún motivo, suspendan el consumo de 
Omega-3 o placebo, seguirán en monitoreo y se evaluará si se incluye o no en 
el análisis estadístico. En caso de presentar cualquier reacción adversa, frente 
al fármaco (Omega-3 o lactosa) se suspenderá el tratamiento farmacológico y 
se analizará si se podrá incluir en el estudio. No obstante, no se limitará a 
entregarle el tratamiento periodontal no quirúrgico, el cual es el gold standard 
para el tratamiento de la periodontitis. 
 
Se excluirá de este estudio a pacientes incapacitados psíquica e 
intelectualmente, según ley 20.584 título II párrafo 8, artículo 28. 
 
Ventajas de participar en este estudio 
 
Quienes sean parte de este estudio recibirán educación, instrucción y 
motivación de higiene oral. Además, recibirán un set de higiene, que consiste 
en un cepillo de dientes y cepillos interproximales y el correspondiente 
tratamiento de la periodontitis de forma gratuita. De la misma forma, se le 
entregará el fármaco (Omega-3 o Lactosa). El tratamiento que recibirá, será el 
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tratamiento estándar validado para tratar la periodontitis, sin costo alguno para 
el paciente.  
 
Desventajas 
 
Omega-3: 
Se ha reportado que altas dosis de Omega-3 (3000 mg/día) han incrementado 
el tiempo de coagulación, disminución en la producción de citoquinas, aumento 
en la peroxidación lipídica y elevación de las lipoproteínas de baja densidad 
(LDL). Para este trabajo, las dosis que se administrarán de forma diaria (2000 
mg/día), está muy por debajo de la dosis máxima recomendada (3000 mg/día). 
 
Lactosa: 
Los pacientes que consumen lactosa (600mg/día) pueden tener efectos 
adversos, entre los que se encuentran diarrea, dolor abdominal, distensión y 
flatulencia. Estos síntomas, principalmente se producen en pacientes que 
poseen intolerancia a ésta, debido a la deficiencia de la enzima lactasa. 
 
 
Confidencialidad 
 
La información que se recoja para este proyecto de investigación se mantendrá 
confidencial, será puesta fuera de alcance y nadie sino los investigadores 
tendrán acceso a verla. Cualquier información acerca de usted tendrá un 
número en vez de su nombre. 
 
Su participación en esta investigación es totalmente voluntaria. Tanto si elige 
participar o no, continuarán todos los servicios que reciba en esta clínica y nada 
cambiará. Usted puede cambiar de idea más tarde y dejar de participar aún 
cuando haya aceptado antes. Una vez que Ud. haya accedido a participar en 
este proyecto de título y desee más información o desee retirarse de este, debe 
dirigirse directamente a los autores del estudio, alumna Ignacia Parra Guzmán 
RUT 18.020.961-1. Número de contacto 988284145 y alumno Patricio Vicencio 
Mardones RUT 17.902.116-1. Número de contacto 974315504 o a sus tutores 
Dra. Mariely Navarrete Riffo o Dr. Héctor Oñate tutor asociado, en la 
Universidad Andrés Bello, Facultad de Odontología, Viña del Mar. Este 
consentimiento informado será guardado por los autores de la investigación, 
adjunto a la ficha clínica.  
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Formulario de consentimiento informado  
 
Yo………………………………………………………………………………… RUT: 
……………………………..……… accedo a ser examinado y tratado para la 
investigación titulada: “OMEGA-3: Efecto en variables clínicas y microbiológicos 
como terapia adjunta al tratamiento periodontal no quirúrgico”. He leído la 
información descrita y mis preguntas acerca del estudio han sido respondidas 
satisfactoriamente. Al firmar esta copia, indico que tengo un entendimiento claro 
del proyecto.  
 
Firma:……………..…………………… Fecha:   /    /         Teléfono: 
………………………………………. 
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(ANEXO II) 
 
FICHA CLÍNICA                  
N°:……….      
Fecha:…………………..  
I. IDENTIFICACIÓN  
NOMBRE Y APELLIDO    
RUT    
EDAD    
TELÉFONO  CEL:  
CASA:  
OTRO:  
GÉNERO    
  
II. HISTORIA MÉDICA  
  
 Cardiovasculares:____________________________________________
_______________  
o (P. Alta, Infartos, Alt. valvulares, Otros)  
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 Gastrointestinales:___________________________________________
_______________ 
o (Gastritis, Úlcera, Colon irritable, Otros)  
 Enf. 
Sanguínea:_________________________________________________
____________ 
Enf. Infecto-
contagiosas:________________________________________________
_____ 
o (Hepatitis, Tuberculosis, Sífilis, Sida, Otros)  
 Enf.Renal:__________________________________________________
_______________ 
 Diabetes:___________________________________________________
_______________ 
 Alergias (yodo, mariscos y pescados): 
__________________________________________________________
________ 
 Fumador:__________________________________________________
________________ 
o (Cantidad diaria/ años fumando)  
 Otras:_____________________________________________________
________________ 
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 Medicamentos actuales 
 
 EXAMEN RADIOLÓGICO (PARA DIAGNÓSTICO) 
Radiografía solicitada:……………………………………  
Reabsorción ósea marginal:   
 Leve     Moderada     Severa  
   
III. ÍNDICE DE BIOFILM INICIAL   
Fecha:………………..  
 
% IP    
 
  
_ Glibenclamida _ Ciclosporina  _ Paracetamol 
_ Metformina  _ Tacrolimus  _ Ibuprofeno 
_ Amoxicilina   _ Insulina  _ Diclofenaco 
_ Metrotrexato  _ Clindamicina _ Clonixinato de lisina 
_ Azatioprina  _ Cefalosporina _ Meloxicam 
_ Prednisona  _ Metronidazol 
_ Ciclofosfamida _ Azitromicina 
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IV. ÍNDICE DE SANGRADO INICIAL  
Fecha: …………………  
 
% IS    
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V. PERIODONTOGRAMA INICIAL  
Fecha: ………………..….  
Vestibular 1.8    1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
Palatino 1.8  1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Vestibular 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
  
Lingual 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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CONTROL 30 días  
III. ÍNDICE DE BIOFILM   
Fecha:………………..  
 
% IP    
 
  
    
IV. ÍNDICE DE SANGRADO  
Fecha: …………………  
 
% IS    
99 
 
V. PERIODONTOGRAMA   
Fecha: ………………..….  
Vestibular 1.8    1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
Palatino 1.8  1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Vestibular 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
  
Lingual 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Encuesta de seguimiento 
 
 ¿Ha notado cambios/malestares desde que comenzó a tomar el fármaco, 
tales como Diarrea, flatulencia, dolor de estómago u otro? 
No    -    Si         
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Control 3 meses 
 
  ÍNDICE DE BIOFILM     Fecha:………………..  
 
% IP    
 
  
  ÍNDICE DE SANGRADO    Fecha: …………………  
 
% IS    
 
 
 
 
103 
 
VI. PERIODONTOGRAMA   Fecha: ………………..….  
Vestibular 1.8    1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
Palatino 1.8  1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Vestibular 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
  
Lingual 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Encuesta de seguimiento 
 
 
 ¿Ha notado cambios/malestares desde que comenzó a tomar el fármaco? 
No    -    Si        Cuales:    _ Diarrea 
    _ Flatulencias 
    _ Dolor de estómago 
    _ Otros 
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Control 6 meses 
  ÍNDICE DE BIOFILM   Fecha:…………..  
 
% IP    
 
  
  ÍNDICE DE SANGRADO  Fecha: …………………  
 
% IS    
 
 
 
 
 
107 
 
VII. PERIODONTOGRAMA   Fecha: ………………..….  
Vestibular 1.8    1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
Palatino 1.8  1.7  1.6  1.5  1.4  1.3  1.2  1.1  2.1  2.2  2.3  2.4  2.5  2.6  2.7  2.8 
LAC-MG                                              
PS                                              
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Vestibular 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
  
  
Lingual 4.8 4.7  4.6  4.5  4.4  4.3  4.2  4.1  3.1  3.2  3.3  3.4  3.5  3.6  3.7  3.8 
LAC-MG                                              
PS                                               
NIC                                
SUPURACIÓN                                
MOVILIDAD                                
FURCA                                              
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Encuesta de seguimiento 
 
 ¿Ha notado cambios/malestares desde que comenzó a tomar el fármaco? 
No    -    Si        Cuales:    _ Diarrea 
    _ Flatulencias 
    _ Dolor de estómago 
    _ Otros 
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(ANEXO III) 
FICHA DE CALIBRACIÓN 
 
OMEGA-3: Efecto en variables clínicas y microbiológicos como terapia adjunta 
al tratamiento periodontal no quirúrgico 
 
El objetivo de este estudio es evaluar el efecto de Omega-3 sistémico, como 
complemento al tratamiento periodontal no quirúrgico, en las variables clínicas 
periodontales y evaluar posibles modificaciones microbiológicas. Para esto se 
realizará un examen periodontal, registrando las siguientes variables clínicas: 
profundidad de sondaje, LAC-MG y nivel de inserción clínica. Con el fin de 
obtener datos consistentes entre los examinadores. 
YO…………………………………………………………………..RUT……………… 
autorizo este examen periodontal, para el correcto desarrollo del presente 
trabajo de investigación, en la etapa de calibración del examinador.      
FIRMA 
………………………….………… 
 
FECHA: …………………………….  
EXAMINADOR 1: …………………………………………….     
 
Vestibular 1.6 Medio 2.4 Mesial 3.7 Distal 4.2 Medio 
PS     
LAC-Mg     
NIC     
 
Lingual 1.6 Medio 2.4 Mesial 3.7 Distal 4.2 Medio 
PS     
LAC-Mg     
NIC     
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FECHA: …………………………….  
EXAMINADOR 2: …………………………………………….     
 
Vestibular 1.6 Medio 2.4 Mesial 3.7 Distal 4.2 Medio 
PS     
LAC-Mg     
NIC     
 
Lingual 1.6 Medio 2.4 Mesial 3.7 Distal 4.2 Medio 
PS     
LAC-Mg     
NIC     
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FECHA: …………………………….  
Experto en periodoncia: …………………………………………….     
 
Vestibular 1.6 Medio 2.4 Mesial 3.7 Distal 4.2 Medio 
PS     
LAC-Mg     
NIC     
 
Lingual 1.6 Medio 2.4 Mesial 3.7 Distal 4.2 Medio 
PS     
LAC-Mg     
NIC     
 
 
Coeficiente de concordancia de Lin 
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(ANEXO III) 
 
 
Facultad de Odontología 
Viña del Mar, Abril  2016 
 
Estimado Sr. Presidente del Comité de Ética,  
 
 La presente, tiene la intención de solicitarle el permiso al Comité de Ética de la 
Facultad de Odontología de la Universidad Andrés Bello, para llevar a cabo en dicha 
dependencia, el proyecto de investigación titulado “OMEGA-3: Efectos en 
parámetros clínicos y microbiológicos como terapia adjunta al tratamiento 
periodontal no quirúrgico”, perteneciente al proyecto de investigación “Efecto de 
azitromicina y Omega-3 como inmunomoduladores en el tratamiento no 
quirúrgico de la periodontitis crónica”, de la Dra. Mariely Navarrete. El proyecto 
mencionado, toma las bases de un proyecto que se inició el año 2015, pero por 
razones ajenas a la academia, no se pudo concretar. 
 
El objetivo principal de este trabajo es evaluar el efecto de la administración sistémica 
de Omega-3, como complemento al tratamiento periodontal no quirúrgico, en los 
parámetros clínicos y microbiológicos. El diseño del estudio es un Ensayo Clínico, 
controlado, doble ciego, randomizado. Todos los participantes que ingresen a esta 
investigación recibirán tratamiento etiológico no quirúrgico, tratamiento estándar 
validado para tratar la periodontitis, independiente del grupo (intervención o control), al 
cual pertenezcan. Además, se les tomará una muestra de biofilm subgingival – inocua 
e indolora -, procesada mediante PCR, técnica que no fue contemplada en la 
investigación del 2015 
 
A los pacientes del grupo control, se les administrará placebo (2 cápsulas de 300 mg 
lactosa, farmacia galénica) y en el grupo de intervención, los sujetos recibirán el agente 
activo: Omega-3, (2 cápsulas diarias de 180 mg de EPA y 120 mg de DHA, farmacia 
galénica) por un período de 6 meses. La población corresponderá a pacientes con 
periodontitis crónica que acudan a la clínica odontológica de la facultad de odontología 
de la Universidad Andrés Bello, Viña del Mar, durante 2016. Cada persona potencial 
del estudio será informada del derecho de participar o no en la investigación y de que 
pueden retirar su consentimiento en cualquier momento, sin exponerse a represalias. 
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El paciente recibirá sesión a sesión educación, motivación e instrucción en higiene oral. 
En toda la bibliografía vista hasta esta fecha, se apoya el consumo de Omega-3 que ya  
ha sido utilizado en el tratamiento de diversas enfermedades, como artritis reumatoide,  
colitis ulcerosa, entre otras. La razón de esto es porque ha demostrado tener potentes  
efectos pro resolutivos de inflamación. Existe evidencia de que el consumo de Omega -
3 en dosis superiores a los 3 g/dia, podrían alterar la salud del paciente. Cabe destacar 
que a cada paciente se le hará una adecuada anamnesis, en la que se le preguntará si 
ha tenido alguna reacción alérgica a fármacos, yodo y mariscos principalmente, ya que 
el Omega-3 se obtiene a partir de algunos mariscos y pescados. Si la respuesta a esta 
pregunta es positiva, el paciente no podrá ser parte de este estudio. Por su parte, la 
lactosa podría traer malestar gastrointestinal en pacientes intolerantes a ésta, por lo 
mismo, aquellos pacientes, serán excluidos del estudio. 
La duración del estudio es de 6 meses, tiempo en el que el participante será tratado 
según su necesidad y se le recetará el Omega-3 o el placebo. Al cabo de este tiempo, 
será sometido a las medidas de evaluación escogidas para la investigación. En caso 
de presentar cualquier reacción adversa, frente al fármaco (Omega-3 o lactosa) se 
suspenderá el tratamiento farmacológico y se analizará si podrá incluir en el estudio. 
 
Los pacientes que no cumplan con los criterios de inclusión y exclusión, serán 
derivados a alumnos de Periodoncia Clínica (cuarto año) en la UNAB. Lo mismo 
sucederá con los que por alguna razón abandonen el estudio o necesiten otras 
intervenciones odontológicas. 
 
 Como tutor asociado del proyecto contamos con la participación del Dr. Héctor 
Oñate, quien conservará en absoluta confidencialidad, la información obtenida de los 
pacientes. 
 
 Esperando que esta carta sea de su total acogida, se despide atentamente, 
 
 
Lic. Ignacia Parra Guzmán – Lic. Patricio Vicencio Mardones 
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(ANEXO IV) 
 Carta aprobación Comité Ética Científico de la Escuela de Odotnología de 
Universidad Andrés Bello.
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(ANEXO V) 
Ficha motivacional: Este afiche, se entregó a los pacientes a los 30 días del 
TPNQ, con el objetivo de motivar al paciente para consumir diariamente el fármaco.  
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RESUMEN 
Objetivo: Evaluar el efecto del Omega-3, como complemento al Tratamiento 
periodontal no quirúrgico (TPNQ), en las variables clínicas periodontales y 
microbiológicas. 
Material y metodología: Ensayo clínico controlado aleatorizado, doble ciego. 
La muestra analizada fue de 18 pacientes, 10 para el grupo control y 8 para el 
grupo intervención. A todos se les realizó TPNQ, sin embargo, al grupo control 
se les administraron 2 cápsulas diarias de 300 mg de lactosa, mientras que al 
grupo intervención se les administró 2 cápsulas diarias de 1 g de Omega-3. La 
medición de variables se realizó en tres tiempos distintos; al inicio, previo al 
TPNQ, al mes posterior al TPNQ y tres meses posteriores al TPNQ. Las 
variables universales que se midieron fueron edad, género, mientras que las 
variables clínicas que se midieron fueron Profundidad de Sondaje (PS), Nivel de 
inserción clínica (NIC), Índice de Sangrado (IS), Índice de Biofilm (IB), Movilidad 
Grado I, II y III, Compromiso de Furca Clase I, II y III, Supuración, Malestar 
general. Las variables microbiológicas medidas, a través de PCR convencional 
obtenidas a partir de una muestra subgingival, fueron Cantidad de 
periodontopatógenos (CDP), Fusobacterium Nucleatum (FN), Treponema 
Dentícola (Td), Tannerella Forsythia (TF) y Porphyromonas gingivalis (Pg). Los 
datos se registraron en la ficha clínica y se analizaron mediante el programa 
estadístico SPSS y microsoft Excel 2016. 
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Resultados: Al analizar cada grupo, las variables clínicas del grupo control e 
intervención presentaron mejoras luego de realizarse el TPNQ. PS e IS 
presentaron mejoras singificativas para el período inicio – primer mes e inicio - 
tercer mes. 
Para el grupo intervención PS, IB e IS presentaron variaciones significativas 
entre los periodos inicio – primer mes. IB e IS presentaron variaciones 
significativas en el período inicio – tercer mes. Las variables compromiso de 
furca, movilidad dentaria, supuración y malestar general no tuvieron variaciones 
significativas a lo largo del estudio, en ninguno de los grupos. Las variables 
microbiológicas, tampoco tuvieron variaciones a lo largo del estudio, para 
ninguno de los grupos. 
Al comparar las variables entre los grupos control e intervención, se observan 
variaciones estadísticamente significativas para el IB inicial, el NIC al mes e IS a 
los tres meses que favorecieron al grupo control. 
Conclusión: El TPNQ junto a la administración sistémica de Omega-3, no 
obtiene mejores resultados clínicos ni microbiológicos, sin embargo, su 
administración tampoco resulta perjudicial. 
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